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Un traitement interne efficace du lupus tubercu¬ 
leux. — Ee D' Charpy vient de doter la thérapeutique d’une 
méthode efficace du « lupus tuberculeux » par traitement 


i’on eixamine seulement la tumeur et pas les environs. Or. 
autour de celle-ci, il est possible de découvrir des petits 
éléments caractéristiques de molluscum. C’est ce que l’on 
voit très bien sur notre moulage de musée auquel je faisais 
allusion plus haut. Ee moulage reproduit fidèlement l’état 
des lieux. 

Touraine et Gueniot, à la séance de la Société de derma¬ 
tologie du II mai 1944, présentaient sous le nom de M. C. à 
type tumoral un cas analogue, mais nous n’avons pas eu le 
texte de la publication. 

Sézary et Bolgert ont, par contre, publié l’observation 
d’une forme papuleuse syphiloïde du M. C. 

Il y avait une vingtaine de papules de 4 à 6 millimètres 



— Ee molluscum conlagiosum, cette petite tumeur translucide 
ombiliquée au centre, du voluine d’une tête d’épingle plus 
ou moins grosse, est susceptible de nombreuses formes anor¬ 
males. C’est ainsi que j’ai pu observer, chez un nourrisson de 
quelques semaines, un molluscum conlagiosum du cuir 
chevelu, dont on trouvera d’aiUeurs le moulage au musée de 
l’hôpital Saint-Eouis, et qui m’avait été envoyé par un chi. 
rurgien qui craignait un sarcome, tant la tumeur était volu¬ 
mineuse , atteignant le volume du poing, et tant l’évolution 
avait été rapide. Ea tumeur fut enlevée chirurgicalement, et 
l’examen histologique montra les formations épithéliales 
caractéristiques du molluscum. 

Ee diagnostic est, comme on voit, difficile dans ces cas si 


tion, contre une nette prédominance d’échecs dans les eczé- 

Dans les érythèmes chimiothérapiques, C. Durée et Rai¬ 
ner ont trouvé un chiffre élevé dans deux érythrodermies 
arsenicales (400 y par litre, puis après guérison 100 y, 100 y. 
200 Y dans la première, z6o y dans la seconde) ; normal dans 
onze érythèmes arsenicaux du neuvième jour ; normal dans 
deux érythrodermies auriques ; normal dans 4 cas sur 5 
d'aurides érythémateuses squameuses. 

C. Durée et Rainer n’ont pas retrouvé la chute de l’hista¬ 
minémie après l’hyperpnée. 

Éruptions dues aux sulfamides. — Flandin et Cha 
puis ont présenté l’observation d’un malade âgé de quarante^ 


N» I. — 10 Janvier 1943. •- --„_ N* l. 
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Bans les deux cas, l’éruption 
quelques jours. 

Dérot, I,afourcade et M"*® Borr 
2 cas d’érythérae polymorphe au 
e sulfam idothiazol ; il s’agissait 


survint seulement après cament {Société française de dermaiologie, ii mai ig44i 
p. 183). 

u-Moughal ont rapporté f Intradermo-rèaction positive au novarsénobenzol dans une 
ours d’un traitement par érythrodermie vésleulo-oedémateuse primitive. — M. Kara- 
d’éléments nouveaux et chentzeS rapporte le cas d’un homme de quarante et un ans 



Ictère catarrhal et syphilis héréditaire, par M. E. Ménard 
(de Bécon, Maine-et-Loire), 

Da jeune homme de seize ans fait un ictère catarrhal 
durant depuis deux mois et dont rien ne fait prévoir la fin, 
et le malade proteste contre le prurit et la diète. 

Le D* Ménard, appelé pat le médecin, confirme le diagnostic, 


logique. 

Chancre syphilitique du dos. — Érosion ronde au niveau 
de l’apophyse épineuse de la deuxième dorsale de la dimen 
sion d’une pièce de un franc, à centre diphtéroïde, entour» 
d’une zone rosée d’une petite paume de main. Nombreur 
tréponèmes à la périphérie de la lésion, ’lrois gangliosn 
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deux au creux sous-claviculaire gauche, un autre à la partie 
interne de la fosse sous-épineuse droite; un autre gros et 
douloureux rétro-axillaire droit. 

Réaction sérologique positive. Cas présenté par M. Karat- 


M. Guilleret rapporte un cas de syphilis tertiaire épiihê- 
liomatiforme du col utérin d’une femme de cinquante-hùit 
ans traitée en 1918 pour une syphilis secondaire floride 
(roséole, plaques muqueuses buccales, condylomes ano- 
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Ce produit est le chlorhydrate de méta-amino-para-hydrosy- 
phényl-arsino-oxide : 

AsO 

/\ 

I I NH 2 — HC r 

\/ 

OH 

qui, 'comme on peut voir, est chimiquement l’oxyde de la 
demi-molécule du bichlorure d’arsphénamine. 



Comme le bichlorure d’arsphénamine, la solution de ce 
chlorhydrate d’arsénoxide est acide et doit être neutralisée 
pour injection. Cette neutralisation peut être obtenue de 
différentes manières ; mélange à un alcalin doux et un 
agent desséchant, originellement carbonate de soude et 

Voici les conclusions que le colonel Pedget donne au sujet 
de ce médicament dans une conférence qu’il a faite cette 
année à la clinique dermatologique de la Faculté : 

1“ I,a dose totale curative de Mapharsen dans la syphilis 
humaine précoce est de 2 à 3 centigrammes par kilo¬ 
gramme de poids. 

2“ Veffet thérapeutique est sensiblement le même, soit 
que la dose soit répartie sur une longue période ou sur une 
période courte. 

3° I,a toxicité du médicament est proportionnellement 
inverse à la longueur de temps de traitement, c’est-à-dire 


de 0.001 MG-KG), i mort pour malades. Avec la 
méthode de vingt, jours, il n’y a pas eu de mort pour plus 
de 3 000 malades. 

L’auteur américain conclut qu’avec les médicaments de ce 
t5'pe il est possible de choisir un type de traitement en vue 
d’un résultat désiré et comportant les réactions et risques 
que l’on veut bien accepter. 

Un arsénoxyd français. — Devant les hésitations 
thérapeutiques des médecins américains, nous ne sau- 
^rlons trop attirer l’attention des médecins sur le traitement 
de la syphilis par un corps voisin appartenant également 
au groupe des arsénoxys. Il s’agit de dérivés de la phényl- 
diclilorarsyl. Comme il est difficile d’obtenir ces corps 
dans un état de pureté absolue. Moune3Tat a pensé 
qu’au lieu d’utiliser les arsénoxys eux-mêmes ou pouvait 
se servir de dérivés plus faciles à'préparer à l’état pur et qui, 
par dissolution dans l’eau alcaline, engendrent extemporané- 
ment des arsénoxys, conditions que réunissent les dychlorar- 

Avec ce corps, Moune3nrat a pu ajouter 4 milligrammes 
et demi par kilogramme de poids au lieu de i"'e'’,7. H a pu 
injecter ainsi sans danger jusqu’à 24 centigrammes d’arsé- 
noxy chez une femme de 60 kilogrammes, en une seule injec¬ 
tion intraveineuse, faite en quarante à soixante secondes. 

Il a vu, en effet, que l’arsénoxy naissant obtenu par disso¬ 
lution de la dichlorarslne correspondante dans une solution 
aqueuse de bicarbonate de soude est toléré à des doses deux 
fois plus élevées que ce même arsénoxy préparé d’avance 
et conservé en ampoules scellées. Cette tolérance de l’orga¬ 
nisme humain pour l’arsénoxy préparé extemporanément, 
non isolé de sa solution aqueuse et injecté immédiatement 
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«lues renseignements peuvent être fournis sur les modalités 
d’application. 

Voie d’administration. — substance est détruite dans 
l’estomac. Elle est à peine absorbée par voie sous-cutanée. 
Les voies intraveineuse et intramusculaire peuvent, au 
contraire, être utilisées. 

D’après la commission d’études américaine, la voie-intra¬ 
musculaire est supérieure. La substance est immédiatement 
soluble dans l’eau ou dans d’autres solutions. 50 000 unités 
d’Oxford peuvent être dissoutes dans i centimètre cube de 
solvant. L’espacement le plus favorable entre les injections 
a été généralement reconnu de trois heures. L’élimination 
est rapide, aussi le traitement doit-il être continu, nuit et 
jour, pendant toute sa durée. La durée totale du traitement 
est d’approximativement huit jours. Les rechutes étalent 
habituelles avec des doses maxima de i 200 000 unités, 
aussi fut-il décidé de porter à 2 400 000 unités la période 
de traitement suivante. Cette médication reste donc encore 
à l’étude dans ses modalités d’application et dans ses résul¬ 
tats. Il semble, en tout cas, que ceux-ci soient du même 
ordre que ceux obtenus avec les arsenicaux. 


KRAUROSIS PENIS 

(SCLÉROoATROPHIE 

BALANO=PRÉPUTIALE) 

par Georges GARNIER 

Tout le monde connaît le kraurosis vulvæ, qui, depuis la 
description de Breisky, désigne l’atrophie et la sclérose 
avec rétraction des muquenses vulvaire et vestibulaire 
chez certaines femmes ménopausées. C'est par analogie 
que Delbanco, en 1908, a donné le nom de kraurosis 
pénis aux lésions scléro-atrophiques du gland et du pré- 
puce. Mais déjà avant lui A. Fournier (1865) avait décrit 
ce processus de scléro-atrophie comme une balanite 
chronique interstitielle et profonde, insistant sur l’atteinte 
du gland parcheminé, induré, du méat congestionné, 
rétréci, et du prépuce présentant un véritable sclérème. 
Depuis, nombre d’auteurs se sont intéressés à la question, 
qui a subi un regain d’actualité marqué après les publi¬ 
cations de Stiihmer (1928) sur ce qu’il a dénommé : 
Balanitis xerotica obliterans post-operationem. Décrivant 
un kraurosis balano-préputial avec atrésie du méat, sur¬ 
venant chez des sujets ayant été opérés d’un phimosis, 
Stiihmer déclare que cette affection n’a rien à voir avec 
les scriptions antérieures, et que son apparition après 
l’ablation du prépuce lui confère une individualité bien 
particulière. Cette affirmation fait un peu oublier les 
travaux de ses devanciers. Plus tard, Midana, Beek pu¬ 
blient des mémoires sur ce que certains appellent la 
« maladie de Stiihmer » et insistent sur les caractères 
différentiels avec le kraurosis ne succédant pas à une 
intervention. En France, depuis plusieurs années, des 
observations sont venues attirer l’attention sur ces sclé¬ 
roses balano-préputiales, qui ontfaitaussi l’objet d’études 
importantes des auteurs lyonnais, Favre, Gâté, Michel, 
pour le Congrès des dermatologistes et syphiligraphes 
de langue française (Paris, 1939), et dans la thèse de leur 
élève F. Laurent (1943). 

Étude clinique. —Plutôt qu’une description schéma¬ 
tique, je crois préférable de reproduire l’observation que 
j’ai rapportée récemment (1944) à la SotUté de dermatolo¬ 
gie et de syphiligraphie : 

D s’agit d’un homme de cinquante ans qui souffre 


depuis deux ans d’un prurit préputial et depuis près d’im 
an d’un phimosis qui augmente progressivement. 

A l’examen, on constate l’existence d’une infiltration 
du prépuce, avec des érosions fissuraires en couronne et 
des excoriations. 

La palpation permet d’apprécier que l’infiltrat blinde 
le prépuce sur une hauteur d’un bon centimètre et demi 
sur toute sa circonférence. On ne sent pas d’induration 
du gland sous-jacent. L’orifice préputial est assez étroit, 
permettant de n’examiner qu’une petite portion du gland, 
où l’on constate une coloration un peu blanchâtre de sa 
muqueuse, mais le méat ne paraît pas modifié. En 
essayant d’éverser le prépuce et de découvrir le gland, 
on remarque que la face interne du prépuce présente une 
coloration blanchâtre. Le patient précise qn’il souffre 
d’un prurit violent, tenace, qui a été le premier symptôme 
et reste le symptôme majeur ; c’est lui qui explique les 
excoriations et l’irritation du limbe préputial. Le prurit 
s’étend, d’ailleurs, au scrotum et au pénis lui-même. 

Rien de notable à l’examen général : pas de ganglions 
inguinaux, aucune autre lésion cutanée ou muqueuse. 
Aucune maladie vénérienne antérieure. La sérologie 
donne un Wassermann, un Hecht, un Kahn négatifs. 
Pas de glycosurie. 

Un traitement local améliore rapidement le prurit et 
les excoriations, les fissures du prépuce ; mais le phimosis 
scléreux persiste et même augmente, en dépit d’un traite¬ 
ment par le testostérone et le bismuth. 

Le malade présente le tableau habituel du kraurosis 
pénis : mais chez lui ce sont les lésions préputiales qui 
prédominent. Le gland présente bien nn aspect blan¬ 
châtre snr la partie péri-méatique, seule visible, mais on 
n’y voit point les points purpuriques signalés dans cer¬ 
taines observations ; d’autre part, le méat ne paraît pas 
très modifié, niatrésié. Or l’atteinte du méat, déjà signalé 
par Fournier, est un des éléments majeurs du tableau 
clinique de la balanitis xerotica de Stülimer, puisqu’il y 
ajoute le qualificatif à.’obliterans. On trouve dans ces cas 
un méat induré infiltré, boursouflé, disait déjà Fournier 
modifications telles qu’elles peuvent en imposer pour un 
chancre syphilitique. Le rétrécissement uréthral est plus 
ou moins serré, mais résiste habituellement aux dilata¬ 
tions et se reproduit, pouvant entraîner des modifica¬ 
tions du jet de l’urine et parfois une véritable dysurie_ 

Dans certains cas, et plus particulièrement dans ceux 
qui sont survenns après une intervention pour phimosis, 
on peut voir de véritables adhérences soudant le prépuce 
au gland : formations fibreuses qui rappellent les ptéry. 
gions conjonctivaux. 

On voit donc que cliniquement les lésions portent : 
sur le prépuce, le gland et le méat, qui, atteints à des de¬ 
grés divers, se manifestent surtout par le phimosis, qui 
empêche le plus souvent de découvrir le gland et amène 
le malade à consulter. 

Les symptômes fonctionnels se résument le plus sou¬ 
vent au prurit, sur lequel Delbanco insiste. Ce prurit, sou¬ 
vent tenace, violent comme dans le kraurosis féminin, était 
particulièrement vif chez mon patient ; on ne le retrouve 
pas, par contre, dans les observations de Laurent, ni chez 
la plupart des malades de Stiihmer, et Midana en fait 
même un caractère différentiel propre du kraurosis 
spontané. 

ïi’évolution de l’afféction est variable. Dans certaines 
observations, le phimosis s’est installé rapidement en 
qnelques semaines, mais, le plus souvent, c'est progressi¬ 
vement, en plusieurs mois, que le prépuce se sclérose, se 
rétrécit au point d’empêcher la découverte du gland. Ce 
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qui amène généralement le malade à consulter, si bien 
qu’il est difficile de préciser la date de début des lésions 
quand on le voit pour la première fois. 

Je ne ferai que signaler la complication évolutive re¬ 
levée dans un certain nombre d’observations, où l'on voit 
un épitbélioma compliquer le krausosis mascubn. 

Formes étiologiqiwes, — C’est l’étiologie du kraurosis 
qui, nous l’avons vu, confère son intérêt à l’étude de ce 
syndrome, En présence d’un cas de sclérose balano-pré- 
putiale, il faut recherclrer les conditions étio-pathogé- 
niques responsables. On vérifiera d’abord s’il existe un 
diabète connu ou ignoré. On sait combien la glycosurie 
peut provoquer des lésions génitales à type de balanite 
qui, par leur chronicité, pourraient aboutir à ime scié 

Deux dermatoses, le lichen scléreux et la sclérodermie 
(sont-ce bien d’ailleurs deux affections différentes?), ont 
été accusées de provoquer des scléroses balano-prépu¬ 
tiales. C’est Gougerot qui, surtout, a invoqué cette ori¬ 
gine, dont il a publié quelques observations. C’est dans 
le cas où l’on retrouvera à distance des lésions cutanées 
de sclérodermie que l’on sera fondé ù incriminer cette 
étiologie, qui ne représente, semble-t-il, qu’une faible 
partie des cas observés. Tout différent paraît le rôle de la 
syphilis, et singulièrement de la leucoplasie, dont la part 
paraît importante. A vrai dire, les avis diffèrent : pour 
certains, le processus leucokératogène des muqueuses 
génitales ne serait pas de la leucoplasie vraie, syphilitique. 
Pour d’autres, la leucoplasie ne constituerait pas une 
cause de kraurosis, mais un diagnostic différentiel (Del- 
banco, Stühmer, Midana). Ce sont là des distinctions 
plus didactiques que réelles. Il y a des états leucoplasiques 
du gland et du prépuce, avec leur aspect blanchâtre, sou¬ 
vent saillant, verruqueux, qui peuvent s'accompagner de 
sclérose et d’atrophie comme dans l’observation de Sézary 
et ses collaborateurs. Dans d’autres cas, il n’y a pas 
leucoplasie vraie, mais la sclérose et l’atrophie peuvent 
tout de même relever de la syphilis, et l’on voit toute 
l’importance de cette notion du point de vue thérapeu¬ 
tique. Cette étiologie syphibtique se retrouve dans quatre 
sur cinq d^s observations de P. haurent. Chose curieuse, 
Fournier ne parle pas du tout du rôle de la syphilis dans 
sa description de sa balanite interstitielle et profonde, et 
je crois pourtant qn’elle doit intervenir souvent dans la 
constitution du kraurosis masculin. 

Enfin, on a évoqué exceptionnellement comme cause 
de sclérose balano-préputiale la maladie de Nicolas- 
Favre, et Fernet etLavenant,dansune obsen'ation (1942) 
où à la sclérose préputiale s’ajoutait une induration plas¬ 
tique des corps caverneux, ont trouvé une réaction de 
Frei positive et ont vu disparaître la sclérose du prépuce 
après uij traitement sulfamidé, 

Quand on aura éliminé ces diverses causes, on pourra 
alors discuter trois grandes formes étiologiques ; 

Le « kraurosis pénis post-balanitidem » de Fournier ; 

Le « kraurosis post-operalionem » de Stühmer ; 

Le kraurosis spontané de Deîbanco. 

« Kraurosis pénis post-balanitidem ». C’est 
A. Fournier, nous l’avons vu, qui a décritle premier et avec 
son habituelle minutie tous les éléments cliniques du krau¬ 
rosis pénis quand il a individualisé sa balanite intersti¬ 
tielle et profonde des glands couverts. Ihinsiste sur les 
altérations de la muqueuse qui siègent sur le gland dans la* 
portion juxta-méatique, avec rougeur vive, induration, 
parfois érosions superficielles de la muqueuse et rétrécis¬ 
sement inflammatoire du méat, Parfois, mais bien plus 
rarement, dit Fournier, tout le gland est atteint, sa mu¬ 
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queuse, parcheminée, s’indure en surface, s’injecte, se 
crevasse et se couvre d’érosions, de fissures. Il insiste sur 
l’œdème mollasse ou rénitent lardacé qui infiltre le pré¬ 
puce et note la possibilité d’adhérences balano-prépu¬ 
tiales. Fournier indique que cet état (qui reproduit 
presque trait pour trait les descriptions ultérieures du 
kraurosis ou de la maladie de Stühmer) est le résultat 
d’un long passé de balanite inflammatoire. 

Pour les auteurs lyonnais, cette description de Four¬ 
nier résumerait tous les kratirosis pénis, qui seraient tou¬ 
jours sous la dépendance d’une phase plus ou moins 
longue de balanite inflammatoire. Cela paraît exagéré et, 
quel que soit le mérite de Fournier, il semble bien que 
dans d’assez nombreux cas il n’y a pas eu de balanite 
avant la constitution du phimosis scléreux. Chez le 
patient dont j’ai rapporté l’observation, il n’y avait 
rien eu de tel, et pourtant il présentait un phimosis serré. 

« Kraurosis post-operationem ». — Le mérite de 
Stühmer est d’avoir attiré l’attention sur les possibilités 
d’apparition d’atropho-sclérose balano-préputiale après 
une intervention pour phimosis, comme l’indique le nom 
dont il baptisa ce syndrome :■ 

« Balanitis xerotica obliterans post-operationem ». — Par 
contre, il eut le tort de vouloir en faire une affection parti¬ 
culière et sans rapport avec ce qui avait été décrit avant 
lui. Le rôle qu’il a attribué à la circoncision paraît discu¬ 
table, au moin.s dans plusieurs des cas publiés : certains 
de ses malades avaient accusé de la balanite avant 
l’intervention. Or nu des gros arguments de Stühmer 
pour individualiser sa balanitis xerotica obliterans post- 
operationem est l’intégrité des muqueuses génitales avant 
l’opération du phimosis. On est étonné de lire dans son 
mémoire qu’un des patients présentait déjà une atrésie 
du méat lors de l’intervention, puisque le chirurgien dut 
l’élargir d’un coup de ciseaux. 

D’autre part, si l’opération avait une telle importance 
dans l’apparition du syndrome, il semble qu’on devrait 
le rencontrer plus souvent chez les sujets ayant subi la 
circoncision rituelle. 

Il est donc vraisemblable que, le plus souvent, ce n’est 
pas l’intervention elle-même qui est la cause du kraurosis 
ultérieur, mais le terrain et surtout le phimosis lui- 
même, qui entraîne les modifications de la muqueuse 
pour lesquelles on pratique la circoncision. 

Il faut cependant demeurer éclectique et ne pas rejeter 
complètement la théorie de Stühmer ; il reste possible 
que l’apparition de balanite atrophiante et oblitérante 
puisse être expliquée dans certains cas par la circoncision, 
l’intervention mettant dans des conditions de vie nou¬ 
velle des glands dont la muqueuse fragile s’accommode 
mal de ce changement. 

Stühmer a eu le mérite d'identifier une forme particu¬ 
lière, une patbogénie spéciale, mais il ne saurait être ques¬ 
tion d’en exagérer la fréquence et l’importance en parlant 
de « maladie de Stühmer ». Il faut donc faire de cette 
variété une forme clinique et non une maladie à part. 

Kraurosis spontané, — Il faut réserver une place 
au kraurosis spontané, tel que l’a décrit Deîbanco, On 
a-vu, par l’exemple du cas que j’ai rapporté plus haut, 
l’aspect clinique de cette forme de kraurosis. Il s’agira 
le plus souvent d’homme d’une cinquantaine d’années, à 
la phase d’involution génitale. Un symptôme important 
sur lequel a insisté Deîbanco et que j ’ai retrouvé chez mon 
malade, c’est le prurit. Contingent dans les autres formes, 
il semble ici le symptôme premier et le premier sym- 

C’est, bien entendu, par élimination qu'on arrivera à ce 
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diagnostic de kraurosis spontané, lorsqu’on aura retrouvé 
ni diabète, ni sclérodermie, ni leucoplasie, ni interven¬ 
tion antérieure, I/à encore, il faudra savoir rechercher 
le rôle possible de la syphilis avérée ou occulte pour 
expliquer certains cas de kraurosis paraissant spontanés. 

Anatomie pathologique. — Les lésions que révèle 
l’examen microscopique confirment l’assimilation clinique 
du kraurosis pénis avec le kraurosis vulves ; elles sont, en 
effet, à peu près identiques. 

L’épiderme se montre soit mince, atrophié, soit, au 
contraire, épaissi avec une augmentation des couches 
de la granuleuse, ' 

Mais les lésions les plus démonstratives siègent dans le 
derme sous-papillaire, qui révèle un aspect inhabité, sans 
vaisseaux, sans fibres élastiques, sans cellules- : c’est la 
zone désertique sous-épidermique de Favre- 

Au-dessous de cette zone désertique scléreuse, d’épais^ 
seur plus ou^moins grande, on peut constater des infik 
trats cellulaires le plus souvent discrets, à cellules rondes, 
polynucléaires et plasmocytes. Des fibres élastiques plus 
abondantes ont été refoulées par la sclérose superficielle. 
La plupart des auteurs insistent sur l'atteinte des vais¬ 
seaux, avec épaississement des parois allant parfois jus¬ 
qu’à l’oblitération par endothélite, dans cette zone pro¬ 
fonde du derme, où l’on retrouve des infiltrats surtout 
périvasculaires. 

Diagnostic. — Il est facile de reconnaître le kraurosis 
pénis ; les seules difficultés seront de rapporter ce syn¬ 
drome clinique à sa cause. Nous avons envisagé chemin 
faisant les diverses étiologies qui constituent les grandes 
formes cliniques du kraurosis masculin ; il n’y a donc pas 
lieu d’y revenir. Quand on aura éliminé le lichen excep¬ 
tionnel sous cet aspect, la sclérodermie rarement limitée 
à cette région, les diabétides évoluant peu vers la sclé¬ 
rose, on se trouvera en présence du kraurosis vrai, qui 
peut relever soit de l’étiologie inflammatoire de la bala¬ 
nite interstitielle de Fournier, très rarement être sur¬ 
venu après l’opération d’un phimosis, dans d’autres cas, 
au contraire, être apparu progressivement sans cause 
appréciable, c’est le kraucosis spontané (Delbanco). 
Mais il restera toujours à préciser, quelles que soient les 
conditions d’apparition, le rôle de la syphilis, qu’on devra 
rechercher minutieusement, et l’on n’hésitera pas, en cas 
de doute, à recourir au traitement d’épreuve avant d’avoir 
recours aux méthodes sanglantes. 

Traitement. — Il faudra d’abord envisager un traite¬ 
ment local pour lutter contre la balanite, s’il y en a, et 
l’inflammation des prépuces longs : bains de permanga¬ 
nate, badigeonnages avec des solutions iodées ou de 
nitrate d’argent. 

Contre le kraurosis lui-même et le phimosis scléreux, 
on a préconisé la radiothérapie, l’ionisation (Midana, 
Stühmer), sans grand succès. S’il s’agit d’un sujet à la 
phase d’involutinn génitale, il est logique d’avoir recours 
à des injections d’hormone mâle (testostérone), qui de¬ 
vront être faites à bonnes doses et de façon suffisamment 
prolongée. 

On a vu combien la syphilis paraît être en cause dans 
ce syndrome de sclérose balano-préputiale, qu’elle se 
révèle franchement par une sérologie ou des antécédents 
nets, ou qu’elle soit occulte ; il faudra tenter im traite¬ 
ment par des injections de bismuth, par exemple, et, 
à encore, ne pas se contenter de quelques injections, 
mais faire des séries de i8 à 20 injections intramuscu¬ 
laires de bismuth soluble ou insoluble, 

Enfin, on pourra essayer aussi les sulfamides, qui ont 
donné à Fernet et Lavenant un résultat qui est resté isolé. 


semble-t'il, dans un cas d’ailleurs particulier où la sclé¬ 
rose préputiale s’associait à l’induration des corps 
caverneux. 

On sera réduit assez souvent, devant la persistance de la 
sclérose, le phimosis serré, à recourir à l’intervention 
chirurgicale ; soit circoncision complète, soit, au con¬ 
traire, débridement dorsal du prépuce, pour éviter que la 
sclérose ne récidive in situ. L’atrésie du méat sera réduite 
soit par des dilatations, soit par méatotomie. 

Des soins minutieux de désinfection seront pris après 
l’intervention pour éviter l’inflammation, la balanite 
chronique, qui pourrait amener la persistance ou la réci¬ 
dive de l’atropho-sclérose. On surveillera, bien entendu, 
très soigneusement les lésions du gland pour dépister 
toute transformation épithéliale maligne, et ce sera une 
sage précaution de confier un fragment du prépuce enlevé 
ou incisé pour en vérifier la formule histologique, 
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LES ACCIDENTS CUTANÉS 
DES 

TEINTURES CAPILLAIRES 

LEUR INTÉRÊT MÊDICO=LÉGAL 

par Paul LEFÈVRE 

A l’occasion de sept cas que nous venons d’observer 
au titre d’expert, nous voudrions rappeler l’allure bien 
particulière et parfois impressionnante des accidents 
cutanés consécutifs à une application de teinture capil- 

Nous montrerons aussi VintérU médico-légal que 
comportent de tels accidents, du fait qu’ils sont bien 
souvent portés devant les tribunaux par les personnes 
qui en sont victimes. 

Ces accidents peuvent être groupés ainsi : 

I» Les dermo-épidermites par sensibilisation à type 
d'eczéma aigu qui sont dues aux teintures à base de para- 
phénylène-diamine. par abréviation la para pour les 
coiffeurs ; 
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2° Les alopécies qui peuveat s'observer après toutes 
les teintures et même après une simple décoloration ; 

3° Certains cas d’eczéma professionnel des coiffeurs 
dus à la para. 

I. — Dermo-épidermites par sensibilisation, à type 
d’ecïéma aigu. 

Ces accidents sont le propre de 6 teintures à la para- 
pbénylène-diamine. 

I/es premiers symptômes surviennent quelques heures 
après l'application de teinture, très rarement après qua¬ 
rante-huit heures. Ils consistent en sensations pénibles 
diverses dans le cuir chevelu ou, mieux, au voisinage de 
celui-ci, sur le front, la nuque, les tempes, les oreilles, 
telles que démangeaisons ou brûlures. 

Très rapidement apparaissent des plaques érythé¬ 
mateuses en bordure du cuir chevelu, qui reste souvent 
indemne. Ce détail est important à connaître pour rap¬ 
porter l'éruption à sa cause. 

Assez souvent le premier symptôme est le suivant : 
dans la nuit qui suit l'application de teinture, le sujet 
qui l'a reçue est réveillé par une sensation d'humidité ; 
il s'est produit avec une soudaineté inouïe une multitude 
de vésicules ou de bulles qui, aussitôt rompues, ont donné 
lieu à un suintement abondant de sérosité qui inonde 
véritablement la tête et les oreillers. 

En vingt-quatre ou quarante-huit heures, l'éruption 
a atteint son maximum. Ce qui domine alors, c'est l'œdàme. 
Son apparition est brutale ; parfois, du soir au matin, 
telle personne qui s'est couchée avec un visage normal 
se réveille avec rm aspect de magot chinois, la figure 
totalement envahie par un oedème blanc et mou, les 
paupières en saillie empêchent toute vision, le sujet 
effrayé se croit déjà aveugle. On pense à un érysipèle. 

Le suintement du début s'est accentué, les cheveux 
sont comme amidonnés, il se forme de petites concrétions 
de sérosité le long du cheveu et sur le cuir chevelu, ce 
qui donne une sensation désagréable, qu'une de nos 
malades rendait de^açon imagée eu disant qu'elle avait la 
chevelure comme remplie de gros sel. 

Œdème et suintement sont les symptômes majeurs. 

Mais, là où l'œdème est moihs marqué, il y existe un 
érythème intense plus ou moins étendu ; il ne se limite 
pas. à la face : le cou, le décolleté, la partie supérieure du 
thorax, les seins sont envahis. 

Ces manifestations cutanées d'une extrême intensité 
sont en général accompagnées de symptômes fonction¬ 
nels et généraux nullement proportionnés. 

Certes, il arrive que les sujets accusent dès le début 
tm prurit extrêmement pénible, mais nous avons été 
frappé dans bien des cas par le peu d'intensité des 
démangeaisons à la phase la plus aiguë, elles peuvent 
même faire défaut. 

Quant aux symptômes généraux, ils se réduisent le 
plus souvent à une légère élévation thermique très pas¬ 
sagère, qui ne dépasse guère 38“. 

Au bout de quelques jours l'œdème diminue, de séreux 
le suintement devient purulent, il se fait rapidement 
une impétiginisation secondaire. 

Ainsi qu'il arrive .d'ordinaire dans les dermites aiguës 
par sensibilisation, passé le stade fluxionnaire de réaction 
cutanée, s'installe à sa faveur ime dermo-épidermite 
microbienne, un eczéma microbien. Aussi pensons-nous 
que l'administration à haute dose de produits sulfamidés 
aurait la meilleure influence sur l'évolution de ces 
accidents. 


Ou voit survenir alors des pustules, des folliculites, des 
croûtelles d’impétigo, des adénites. 

Vers le dixième jour peuvent apparaître des lésions 
secondes à distance. De préférence dans les plis : aux 
coudes, sous les seins, dans la région inguinale, à la 
vulve survient un érythème extrêmement prurigineux. 
Le plus souvent, ces lésions restent sèches. Nous avons 
•vu une localisation seconde vulvo-périnéale persister 
sous forme d'un prurit vulvaire très pénible bien long¬ 
temps après la guérison des accidents du visage. 

Un peu plus tard, il se produit, aux endroits où l'œdème 
et la vésiculation ont été les plus intenses, une desqua¬ 
mation. C'est souvent à ce stade de réparation que le 
prurit est le plus marqué. 

Dans les cas de moyenne intensité, tout rentre dans 
l'ordre au bout de trois semaines environ, et la peau 
reprend peu, à peu son aspect habituel. Nous avons 
cependant vu persister des placards érythémateux qui 
étaient le siège de démangeaisons plus d'un an après 
le début de l'éruption. Cette, persistance se voit aussi 
bien pour les lésions secondes que pour celles du 
visage. Enfin, ainsi qu'on le voit fréquemment dans 
les eczémas par sensibilisation, on peut assister, sous les 
influences les plus diverses, dans les mois qui suivent, à 
un réveil atténué de l'éruption. 

Ces dermo-épidermites par sensibilisation n'entraînent 
pas la chute des cheveux. On pourrait dire que le cheveu 
assiste indifférent à cet orage cutané. 

Des complications infectieuses peuvent s'observer : 
furoncles, anthrax, adéno-phlegmon. Parfois, de gros gan¬ 
glions cervicaux persistent, comme un vestige de l'érup¬ 
tion disparue. 

Nousavonsété amené à décrire, d'après les cas observés, 
des formes assez graves, ce qui s'explique, puisqu'il 
s'agissait d'accidents assez préjudiciables pour être 
portés devant les tribunaux. Mais il existe des formes 
frustes où l'éruption se limite à quelques placards plus 
ou moins prurigineux en bordure du cuir chevelu. 
C'est ce qui s'était produit chez deux de nos malades 
qui, depuis une précédente application de teinture, se 
plaignaient d'une légère irritation de la peau. 

Il existe des formes bulleuses avec des phlyctènes de 
grande dimension qui font penser à une brûlure. 

Formes avec réactions générales graves. —■ Dans la 
règle, nousl'avons vu, ces réactions cutanées, si soudaines, 
si intenses, si impressiomiantes, que nous venons de 
décrire n'entraînent pas une atteinte importante de 
l'état général. Parfois, cependant, il en va différemment. 
Nicolas, Carie et Rousset ont rapporté un cas où la 
température est restée quatre jours à 40® avec un état 
grave, l'éruption avait atteint d'emblée la totalité des 
téguments. Dans le cas de Lagage s'est produit un 
collapsus cardiaque avec h3rpothermie. 

On a signalé des albuminuries passagères, des migraines, 
des crises d'asthme ou d'épilepsie consécutives à des 
applications de para. 

Le cas rapporté par Spillmann et Weil est d'une tout 
autre gravité, puisque l'envahissement du larynx a mis 
les jours de la malade en danger par œdème de la glotte. 
Il convient donc de savoir qu'exceptionnellement ces 
accidents par teinture peuvent être extrêmement graves 
et pourraient être mortels. 

II. — Les alopécies. 

A l'opposé des accidents précédents, il nous faut signa¬ 
ler les cas où, sans la moindre réaction cutanée, il se pro¬ 
duit une chute de cheveux plus ou moins abondante. 
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Ce genre d’accident n'appartient pas en propre à la 
para, il peut survenir après toute teinture, même après 
une simple décoloration. 

Iæs cheveux soumis très fréquemment à la décolora¬ 
tion par l’eau oxygénée perdent de leur solidité, il se 
produit sur leur trajet des points blancs appelés « perles » 
par les coiffeurs, qui sont des cassures incomplètes. 

Avant d’appliquer une teinture, particulièrement 
pour nuance claire, il arrive que le coiffeur pratique 
d’abord une décoloration poussée à l’eau oxygénée. On 
comprend, écrit excellement Sabouraud, que cette pra¬ 
tique <1 soumet le cheveu à deux violences successives ». 

C’est dans ce cas que l’on peut assister à de véritables 
désastres capillaires et. voir des femmes arracher avec 
leur chapeau la moitié de leurs cheveux cassés à toute 
hauteur. Cela n’a pas de conséquence fâcheuse sur la 
poussée du cheveu, mais le préjudice temporaire causé 
par la dépilation massive suffit parfois à provoquer une 
action en justice. 

III. —Eczéma professionnel des coiffeurs. 

Un certain nombre de cas d’eczéma professionnel des 
coiffeurs sont dus à la para, Gougerot et A, Dreyfus eu 
ont fait la- démonstration par des tests positifs. 

Rabut a eu le mérite d’attirer l’attention sur le siège 
bien particulier de cet eczéma. La main gauche est 
presque toujours seule touchée, tout au moins dans les cas 
récents. Le maximum de lésions se voit dans l’espace entre 
lemédiuset l’index, ainsi que sur la face dorsale des pha¬ 
langes des trois derniers doigts. Le coiffeur tient en effet 
entre le médius et l’index la mèche à teindre, qui retombe 
sur les autres doigts. 

IV. — Intérêt médico-légal. 

Le besoin qu’éprouvent les femmes de se faire teindre 
les cheveux remonte à la plus haute antiquité. Pline 
l’Ancien fait mention de cette pratique. 

Les accidents cutanés causés par les teintures capil¬ 
laires ont été signalés pour la première fois en 1895 par 
Cathelmeau, chef du laboratoire de Fournier, qui en 1898 
avait pu en étudier dix-huit cas. Cela coïncidait avec 
l’apparition d’un nouveau produit pour teinture dont 
Dubois et Vignon avaient dès 1888 étudié l’action 
physiologique : la para-phénylène-diamiue. 

Depuis cette époque, et surtout depuis une quinzaine 
d’années, la mode étant de plus en plus aux cheveux teints, 
le nombre d’applications de teintures a augmenté dans 
des proportions considérables. Si l’on estime, avec Sabou¬ 
raud, que la moitié des teintures sont de nos jours 
pratiquées avec la para, on ne s'étonnera pas d’obser¬ 
ver avec une fréquence toujours croissante les accidents 
cutanés par teinture capillaire, on s’étonnerait plutôt 
qu’il n’y en ait pas davantage. 

Peut-on avoir une idée, même très approximative, delà 
fréquence de ces accidents ? 

On les observe une fois sur cent, écrit Sabouraud. Il 
semble bien que le nombre de sujets sensibles à la para 
soit de un pour huit cents ou mille, écrit Duquesnois dans 
un rapport. Cette proportion de un pour mille est celle 
indiquée sur la notice jointe au flacon de teinture. 

Personnellement, comme expert, nous avons connu 
sept cas en un an. Lors de la présentation du cas de 
Nicolas, Carie et Rousset, trois membres de l’assistance 
prirent la parole pour dire qu’ils avaient observé des cas 
analogues. • 

Seuls les cas graves sont portés devant les tribunaux 
ou les sociétés savantes, le médecin n’est même pas con¬ 


sulté pour les cas légers, et beaucoup de personnes ayant 
ressenti le moindre ennui après une application de tein¬ 
ture ont la sagesse de renoncer à se faire teindre, évi¬ 
tant ainsi les accidents graves. 

On peut donc admettre avec Sabouraud que, sur cent 
applications de teinture, l’une d’elles est suivie d’accidents 
cutanés légers ou graves. Quant aux cas graves, le taux 
de un pour huit cents ou mille applications paraît vrai¬ 
semblable. 

Tous les cas graves, ceux qui donnent naissance à des 
dermo-épidermites par sensibilisation avec ou sans 
accompagnement de phénomènes généraux sérieux, 
sont le fait de la para. C’est un dérivé de l’anilme, un 
chlorhydrate de paraphénylène-diamine. Dans la teinture, 
la para constitue le mordant, on l’utilise mélangée à 
l’eau oxygénée à 20 volumes qui est le « fixateur », le 
mélange porte le nom de base de Bandrovsky. La 
teinture couramment vendue dans le commerce sous 
des noms différents est une solution alcoolique faible de 

La formule communiquée par l’un des fabricants lors 
d’une expertise serait la suivante : 


Paraphénylène-diamine cristallisée. traces 

Para-aminophénol base . traces 

Chlorhydrate de diaminophénol . traces 

Résorcine médicinale. traces 

Ammoniaque. 6 p. 100 

Alcool. 16 p. 100 

Eau distillée. 75 P- 


Cette préparation commerciale analysée par Duques¬ 
nois s'est révélée neutre au tournesol avec un pH assez 
voisin de 7 pour qu’on ne puisse l’incriminer d’aucune 
action toxique ou corrosive. Elle ne contient ni base 
ni acide libres. Il a pu y caractériser la présence de para 
par diverses réactions sans pouvoir affirmer celle des 
amido-phénols. Il y a décelé, de plus, des traces d’essence 
de lavande. 

En même temps que la teinture contenue dans un 
flacon A est livré un flacon B qui contient de l’eau oxy¬ 
génée à 20 volumes. Le contenu de ces deux flacons doit 
être mélangé à parties égales, et c’est le mélange qui 
doit être appliqué extemporanément pour teindre les 
cheveux. 

Cathelmeau indique que cette oxydation de la para 
par addition d’eau oxygénée donne naissance à une nou¬ 
velle substance, la quinone. 

Certes, le plus sûr moyen de voir cesser ces accidents 
par teinture serait, comme le souhaite Rabut, l’interdic¬ 
tion légale d’utiliser la para, comme cela a été prescrit 
pour l’usage des sels de plomb. A défaut de cette mesure 
radicale et souhaitable, la réglementation à laquelle 
est soumise cette teinture pourrait déjà éviter un grand 
nombre d’accidents si elle était observée. 

Dès 1898, Brocq, dans la Revzie d'Hygiène, exprimait le 
désir que les fabricants fussent forcés de mettre sur le 
flacon une étiquette disant que cette substance est dan¬ 
gereuse. Il a fallu près de vingt ans pour que ce désir 
reçoive satisfaction. Un décret du 14 septembre 1916 
modifié par le décret du 20 mars 1930 prescrit que les 
para et les amido-phénols sont inscrits au tableau C, 
ainsi que leurs préparations, qui doivent être vendues 
dans un flacon portant l’étiquette verte réglementaire 
avec la mention « dangereux ». 

Au flacon est jointe une notice qui comporte les recom¬ 
mandations suivantes : 

i® Avant toute première application,.il est indispensable 
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de procéder à la « touche » recommandée par l'éminent 
dermatologue le Dr Sabouraud (suit la technique de la 
« touche »). Attendre vingt-quatre heures sans laver; si 
au bout de ce temps on ne constate ni démangeaisons, 
ni rougeurs, on peut appliquer la teinture. 

2® Refaire la touche si l'intervalle entre deux appli¬ 
cations est supérieur à deux mois. 

3® Arrêter l'emploi de la teinture sur toute personne, 
qui, lors d'une application précédente de téinture, a 
éprouvé des troubles épidermiques même très légers 
(tels que rougeurs, boutons, démangeaisons). 

Si ces recommandations étaient observées, de très 
nombreux accidents seraient évités. Dans nos sept cas, 
les épidermo-réactions que nous avons pratiquées étaient 
franchement positives. Pratiquées sur différents sujets 
témoins, elles sont restées négatives. 

Elles mettaient en évidence une hypersensibilité par¬ 
ticulière de ces sept sujets à la para. 

Cette substance, écrit Sézary dans un rapport, comme 
beaucoup d'autres produits chimiques, peut, chez cer¬ 
tains sujets prédisposés, être irritante pour la peau. 

Ces épidermo-réactions positives démontraient donc 
que le responsable était le sujet, et non le fabricant ou le 
coiffeur. Pour bien poser la responsabilité dans de tels 
cas d'accidents cutanés par intolérance, il convient tou¬ 
jours de citer l'exemple d'une personne qui, à la suite 
d'ingestion de fraises, fait une poussée sévère d'urti¬ 
caire ; il ne lui viendra pas à l'idée d'en rendre respon¬ 
sable son fruitier. 

"Voici donc le fabricant et le coiffeur hors de cause. 
Certes, mais à la condition qu'ils se soient conformés 
l'un à la réglementation sur la vente du produit, l'autre 
aux recommandations du mode d'emploi. 

Or, danslessept cas, pas une seule fois la touche n'avait 
été pratiquée. De plus, dans deux cas, et aussi dans le cas 
de Spillmann, une précédente application de teinture 
avait été suivie d'accidents cutanés discrets qui persis¬ 
taient encore lors de la nouvelle application. 

Iæ fabicant est hors de cause si, le produit étant con¬ 
forme, il a été vendu avec l'étiquette verte réglemen¬ 
taire et la mention « dangereux », avec mode d'emploi 
joint. Quant au coiffeur, il ne s'est pas conformé aux 
recommandations du mode d'emploi en ne pratiquant pas 
la touche, et en ne tenant pas compte d'accidents cutanés 
antérieurs, on peut admetre qu'il a commis une faute 

Ces cas sont les plus simples, mais parfois certaines 
fausses manœuvres au cours de l'application de teinture 
sont invoquées par la plaignante. Le fait d'avoir pratiqué 
un shampooing ou une décoloration avant d'appliquer 
la teinture, de même que les retouches faites après coup 
sur certaines mèches ou même sur toute la chevelure 
pour parvenir à la teinte désirée, peuvent être incrimi¬ 
nés. A notre avis, ces erreurs de technique pourraient 
être retenues contre le coiffeur au cas de chute de che¬ 
veux ; nous ne croyons pas qu'elles puissent jouer un rôle 
dans le déclenchement d'une dermite par sensibilisation. 

Pour terminer, nous voudrions insister sur les 
quatre points suivants : 

i® Le délai de vingt-quatre heures imparti pour la 
lecture de la « touche » est trop court. D nous est arrivé 
de déclarer négative après quarante-huit heures une 
épidermo-réaction qui fut trouvée positive le lendemain 
par un confrère et vérifiée par nous comme telle. 

Il conviendrait donc, à notre avis, de porter, dans le 
mode d'emploi, de vingt-quatre heures à soixante-douze 
heures le délai pour la lecture de la touche. 
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2° L'oxydation insuffisante de la teinture par l'eau 
oxygénée doimerait naissance à une quinone qui, pour 
certains chimistes, serait la' cause des accidents cutanés. 

Cette hypothèse ne paraît pas avoir été jusqu'ici Véri¬ 
fiée, mais il convient d'en tenir compte et de toujours 
pratiquer la touche ou les tests de contrôle Jivec le mélange 
à parties égales de 'para et d'eau oxygénée à 20 volumes 
utilisé extemporanément. 

3® La dérogation que comporte le mode d'emploi de 
ne pas faire de touche chez les sujets qui ont déjà subi une 
application de la même teinture moins de deux mois aupa¬ 
ravant devrait être rapportée. L'hypersensibilité peut sur¬ 
venir dans un moindre délai. 

4° Ou pourrait penser, nous le pensions nous même, 
que telle personne qui supporte bien telle nuance d'une 
teinture ne supportera pas telle autre nuance du fait 
de la présence de produits différents dans l'une et l'autre 
teinture. Eu fait, c'est seulement par une proportion 
légèrement modifiée des composants que l'on obtient les 
différentes nuances. 


LA PEUR 

DE L’ARSÊNOBENZOL 

par G. MILIAN 

Lorsque le 606 et le 914 sont entrés dans la thérapeu¬ 
tique, ils ont connu tout de suite une carrière extrêmement 
brillante et ont conquis immédiatement la faveur des 
médecins et des malades, à cause des résultats excellents 
et presque merveilleux qu'ils donnèrent à leur avène- 

Depuis, leur étoile a beaucoup pâli à cause des nom¬ 
breux incidents et accidents survenus au cours de leur 
administration, et cela est devenu tel qu'à partir du 
jour où le bismuth est apparu celui-ci a entièrement 
supplanté le sel arsenical, non pas à cause de son activité 
plus grande, mais surtout à cause de sa facilité d'admi¬ 
nistration, de son apparente innocuité et de la tranquil¬ 
lité d'esprit qu'il donne aux thérapeutes. 

Les incidents et accidents des arsenicaux trivalents 
sont beaucoup moins nombreux qu'on pourrait le croire, 
mais, comme ils sont souvent impressionnants et drama¬ 
tiques, parfois mortels, ils paralysent les meilleures 
volontés. Cela est dû surtout à ce que les médecins 
n'ont pas étudié suffisamment la genèse de ces accidents 
et qu'ils ont tout mis sur le compte de l'intolérance, 
facteur contre lequel nous sommes à peu près désarmés, 
en lui domiant la signification de ceux qui expliquent 
tout de cette façon, alors qu'en réalité l'intolérance est 
l'exception. 

Il y a aussi mie cause importante à cette défiance 
vis-à-vis du médicament : c'est que l'étude en est difficile, 
queles accidents sont de pathogénies multiples, etqu'ilfaut 
une étude très soignée et une connaissance très grande 
de ce qui a été publié sur ce sujet pour conquérir vis- 
à-vis du médicament toute la tranquillité d'esprit qu’il 
mérite de donner. 

La plupart des accidents, mortels ou non, des arséno- 
benzènes peuvent aujourd'hui être évités ou guéris si 
l'on emploie la thérapeutique convenablement et si l'on 
fait intervenir une cure raisonnée de ces accidents. 
C'est ce que nous voudrions rapidement passer en revue 
dans ce court article pour rendre aux médecins confiance 
dans une médication toute-puissante, qui a de nombreux 
avantages curateurs et qui tend de jour en jour à être 
abandonnée. 
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Un des accidents les plus usuels et qui n’est qu’une 
réaction de conflit thérapeutique, ce sont les accidents 
fébriles qui surviennent après les injections intravei¬ 
neuses et qui sont le résultat du conflit thérapeutique 
entre le virus et le médicament. 

Four résumer en deux mots la, physionomie de ce 
conflit thérapeutique, c’est un véritable accès palustre 
qui se développe (frissons violents, température élevée 
pouvant aller jusqu’à 40», stade de sueurs, le tout capable 
de durer deux ou trois heures), be spectacle est souvent 
impressionnant, surtout pour le malade, qui se trouve 
angoissé, se figure qu’il est en danger de mort. Or cela 
n’est rien. Ua continuation de la cure ou l’augmentation 
des doses, ou plus sûrement, pour la tranquillité du 
médecin, le changement de médicament, suffit en général 
pour faire cesser ces réactions thermiques. Ces réactions 
n’ont rien à voir avec l’intoxication ni l’intolérance, 
c’est, répétons-le, le conflit entre le médicament et le 
virus, comme il y a conflit entre l’hématozoaire et l’orga¬ 
nisme au moment des accès palustres. 

D’ailleurs le médecin peut s’éviter ou. éviter à son 
malade, la plupart du temps, de telles réactions en 
administrant au patient 50 centigrammes On i gramme 
à.’aspirine avant V injection et en continuant ce médica¬ 
ment après celle-ci. 

Cet accident est souvent qualifié à tort par les médecins 
de crise nitrltoïde, pour laquelle ils donnent de l’adrénaline 
à haute dose sans d’ailleurs la moindre efficacité. 

La crise nitritoïde est, elle, beaucoup plus impression¬ 
nante, avec sa congestion générale du corps, particuliè¬ 
rement du visage gonflé, et la syncope secondaire avec 
disparition du pouls qui la suivent. Celle-ci peut être 
évitée on enrayée très rapidement par l’adrénaline en 
injection sous-cutanée et intramusculaire, réservant 
l’injection intraveineuse à dose infinitésimale pour les 
cas graves où la syncope se prolonge. De même, dans ce 
cas de prolongation syncopale, un quart de milligramme 
d'ouabaïne intraveineuse ressuscite le malade et son 

Je n’ai jamais vu, au cours de mon existence, un cas de 
crise nitritoïde mortel. Je dois dire d'aillenrs qu’on les 
évite beaucoup plus sûrement et d’une manière préventive 
en employant pour l’injection non pas la seringue, 
mais la gaveuse, qui permet Une injection très diluée et 
par conséquent très lente qui fait saisir immédiatement 
le début de la crise et permet de l’enrayer par intenuption 
de l’écoulement. 

X!ictère, qui est assez fréquent au cours des injections 
de 914, comme d’ailleurs au cours des traitements 
mercuriels ou bismuthiques, est tout à fait rarement le 
fait d’une intoxication. C’est surtout, lorsqu’il s’agit d’un 
ictère post-thérapeutique, une hépato-récidive de syphilis 
qui est justiciable du traitement antis3q>hilitiqne, ce 
que n’osent pas faire beaucoup de médecins et qui n’est 
pas indispensable, au contraire, car cela indique toujours 
une forme résistante de la maladie aux arsenicaux, 
mais on peut employer le mercure de préférence sous Ja 
forme de cyanure. 

Les rares cas graves d’ictères peuvent être le fait 
ddctères infectieux, et ils ne relèvent réellement de 
l’intolérance que lorsqu'ils s’accompagnent de crise 
nitrltoïde ou d'hémorragie on de purpura, mais ees faits 
sont exceptioimels. 


XJ érythrodermie vésiculo-œdémateuse, contre laquelle 
nous étions autrefois désarmés, est aujourd’hui curable 
grâce à la notion de son origine infectieuse, le plus souvent 
streptococcique et non toxique. Aussi, dès quelle appa¬ 
raît, doit-on administrer à forte dose le rubiazol (8 compri¬ 
més par jour), qui est le véritable médicament anti¬ 
streptococcique, pendant une semaine, repos une semaine 
et recommencer, car, ainsi qu’il arrive pour toutes les 
infections streptococciques, l’immunité est difficile à 
installer et les récidives sont fréquentes. Si le rubiazol 
est insuffisant pour juguler entièrement, quoique toujours 
il améliore cette érythrodermie vésiculo-œdémateuse, on 
pourra donner une autre sulfamide telle que : thiazomide 
ou lyzapirine, et en tout cas le sérum antistreptococcique à 
la dose de 100 centimètres cubes reste une dernière arme 
solidement efficace contre le processus érythrodermique. 
Ceci ne dispense pas, bien entendu, des médications 
adjuvantes telles que théobromine à la dose de i®‘',5o par 
jour et de la désinfection cutanée sous forme de bains de 
permcmganate ou même par l’application à’ectiazol. 

Certains auteurs dénient à l'érythrodermie vésiculo- 
œdémateuse son origine infectieuse. C’est là une infirma¬ 
tion qui retarde le progrès au grand dommage des 
malades. 

Apoplexie séreuse. — L’accident dramatique de 
l’apoplexie séreuse, qui se termine le plus souvent par 
la mort brutale en trois ou quatre jours, a lui-même 
aujourd'hui son pronostic très amélioré Je me demande 
même si les constatations que j’ai faites à ce sujet né 
permettent pas d’affirmer que la mort par cet accident 
doit être tout à fait exceptionnelle. 

En effet, j’ai pu constater dans deux cas que, si Xinsuf. 
fisance surrénale pouvait jouer un rôle dans lé dévelop. 
pement des phénomènes pathologiques, la syphilis elle- 
même entrait pour une part dans les crises convulsives 
et le coma qui terminent ce pénible drame. 

Depuis longtemps, d’ailleurs, j’avais été frappé dé 
l’existence d'un syndrome semblable spontané chez les 
syphilitiques, et particulièrement chez les paralytiques 
généraux. Aussi, en présence d’un cas d’apoplexie séreuse 
en cours de développement, en même temps que je 
constatais la réaction biotropique directe d’une roséole 
syphilitique sous la forme d’une roséole récidivante et en 
placards au lieu de persister en éléments arrondis de 
la dimension d’ime lentille, une injection d’huile grise 
arrêtait net le développement de la crise, en même temps 
quelle fit rétrocéder les éruptions érythémateuses 
reviviscentes à chacune des injections d’arsénobenzol. 
Non seulement les crises épileptiformes cessèrent, mais 
le coma ne survint pas, et le malade put continuer sa 
cure au mercure sans autre accident. Bien mieux, après 
trois ou quatre injections d'huile grise, le traitement 
général à l'arsénobenzol put être repris sans crises 
convulsives, ni coma, ni le moindre phénomène d'into- 

II nous paraît évident par cette observation, comme 
dans une autre que je ne veux pas rappeler ici, que les 
réactions biotropiques directes ajoutent à l'insuffisance 
surrénale une influence considérable dans le développe¬ 
ment de l'apoplexie. 

Il en résulte que, dès l’avènement d'un accident pareil, 
le médecin devra immédiatement mstitner non seulement 
un traitement par injections d’adrénaline répétées autant 
que hécessalre et pouvant aller au total jusqu’à plusieurs 
milligrammes en vingt-quatre heures, mais encorre un 
traitement mercuriel intensif, pour lequel l'huile grise 
nous paraît tout à fait indiquée à cause de la dose massive 
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qu’elle permet d'administrer en une seule fois. Les 
jours suivants, i centigra mm e de cyanure par jour 
et de nouveau huile grise, au septième jour, en 
continuant ainsi ce traitement jusqu'à disparition 
des symptômes sypMiitiques et des symptômes théra¬ 
peutiques. 

De ce fait, le pronostic de l'apoplexie séreuse nous 
semble considérablement amélioré, et il semble bien quQ 
ce soit là le véritable moyen d’éviter l'issue fatale dans de 
pareilles conditions. Il va'sans dire que plus tôt le trai¬ 
tement mercuriel sera institué, plus on aura de chances 
de succès. Il y aurait peut-être peu de chose à espérer 
de cette médication si le traitement mercuriel était 
institué en période de coma, surtout si celui-ci existait 
déjà depuis trois ou quatre heures. 

Je ne. recommande, bien entendu, pas de continuer 
la cure arsenicale commencée pour enrayer cette réaction 
biotropique, ce serait jouer un jeu dangereux puisqu'il 
s’agit de syphilis résistante, quoique cependant certains 
auteurs, dans les périodes initiales du 606, alors que ces 
accidents étaient peu connus (Gjessing), aient pu reprendre 
la médication arsenicale sans faire intervenir de traite¬ 
ment mercuriel intercalaire. Ils considéraient déjà à ce 
moment, et à juste titre, que l’arsenic n'avait qu’une 
responsabilité bien limitée dans la genèse de l’apoplexie 

Je n'ai voulu envisager dans ce court article que les 
graves accidents de l'arsénobenzol, laissant de côté les 
accidents plus légers et surtout moins fréquents qui ne 
grèvent pas beaucoup le pronostic de la médication ; 
mais surtout, d'ores et déjà, on peut, par ces diverses 
considérations, observer combien le pronostic de la 
médication arsenicale est modifié, et combien dès lors 
les médecins auraient tort de l'abandonner, se privant 
ainsi de son pouvoir cicatrisant, si utile pour la prophy¬ 
laxie. et de son activité thérapeutique lorsqu'on se 
trouve en présence d’une syphilis mercuro ou bismutho- 
résistante. 


SUPPOSITOIRES 

par Q. MILIAN 

Les suppositoires, si employés dans la pratique cou¬ 
rante, employés également par les syphîligraphes sous 
la forme de suppositoires mercuriels pour administration 
du mercure, ont un certain nombre de petits défauts 
auxquels il serait possible de remédier en les connaissant 
et qui, bien que petits, n’en ont pas moins de sérieux 
inconvénients. 


Les pharmaciens s’appliquent à faire des suppositoires 
coniques, et qui sont fort élégants. Ils sont, en efiet^ 
efiàlés, pointus comme des aiguilles, ce qui leur donne 
rme allme aérienne qui flatte le regard. Mais, dans la 
pratique, cette pointe efSlée, bien qu'en beurre de 
cacao, est absolument dangereuse pour la région à 
laquelle elle s'adresse, surtout si le petit engin est admir 
nistré par des mains inexpertes. 

Cette pointe aiguë, poussée plus ou moins exactement 
dans la bonne direction, est capable de s'enfoncer là 
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où elle n’a que faire. J’ai vu, en effet, une garde-malade 
pousser la pointe dudit dans une petite hémorroïde 
récemment sortie, d'où hémorragie, il est vrai peu impor¬ 
tante, mais sufiflsante cependant pour effrayer l'opéra¬ 
trice et l'entourage. Le drap fut en outre inondé d'une 
flaque de sang qui nécessita le recours prématuré à la 
blanchisseuse. 

Une autre fois, ces piqûres multiples à côté de l'anus 
provoquèrent un petit abcès qui, pour être petit, n’en 
fut pas moins douloureux, préoccupant et astrei¬ 
gnant pour la garde elle-même comme pour l'entou¬ 
rage. 

Enfin, quand le suppositoire est introduit dans l’orifice 
anal, s'il est poussé d'une main un peu trop ferme, il 
peut provoquer intérieurement des piqûres assez doulou¬ 
reuses dont se passerait volontiers le patient, déjà suffi¬ 
samment torturé par l'introduction de l'objet. 

n est facile d'éviter ces petits malheurs, qui pourraient 
dans certains cas aller jusqu'à la production de phlébite 
des hémorroïdales. Il suffit pour cela d'arrondir la pointe 
du suppositoire, ce qui est très facile, puisque celui-ci est 
en beurre de cacao. Les pharmaciens pourraient d'ailleurs 
livrer au public des suppositoires ainsi confectionnés 
d'emblée. Mais voilà ! Peut-être que les moules à suppo¬ 
sitoires ne sont pas faits pour cela, ce qui pourrait révo¬ 
lutionner l'arsenal pharmaceutique. Je crois, cependant, 
que le jeu en vaut la chandelle. 

Enfin, ronds ou pointus, les suppositoires doivent 
être introduits avec une certaine technique. 

Bien que la destination n'en soit pas aseptique, il est 
bon de travailler proprement et d'introduire l'objet avec 
des mains propres venant d'être lavées. En outre, pour 
faciliter l'introduction, ü est utile de barbouiller le 
sommet du suppositoire avec un peu de vaseline, ce qui 
facilite beaucoup la pénétration. On n'y pense pas 
d'habitude parce que l'objet est en « beurre t> de cacao 
et que, par définition, le beurre est une chose molle et 
onctueuse. Mais le beurre de cacao, celui des supposi¬ 
toires tout au moins, est dur, et la vaseline lui enlève 
toute consistance traumatique possible. L’opérateur 
conduira le suppositoire non pas en avant, comme il en a 
souvent la pensée, mais en arrière, dans la direction du 
rectum à cet endroit. 

Enfin, le malade lui-même aidera l'introducteur en 
poussant com m e pour aller à la selle. On pourrait croire 
que ce geste pourrait servir à éjecter le suppositoire. 
Il n’en est rien, de cette façon l'anus va au-devant du 
suppositoire, ce qui guide la main de l'infirmière tout 
au moins au commencement. Lorsque le suppositoire 
aura disparu, l'infirmière ne doit pas le pousser indéfini¬ 
ment, comme si elle faisait un toucher rectal, ce qui n'est 
jamais agréable à personne ; c’est le malade qui, à ce 
moment, fera un mouvement de rentrée de l'anus comme 
pour empêcher les matières fécales de sortir, et de cette 
façon le suppositoire sera lui-même absorbé. 

J’ajouterai en terminant que l’opérateur ne doit pas 
chercher à écarter les fesses exagérément pour voir 
l’orifice anal, il n'a qu’à cheminer d'arrière en avant 
dans le pli interfessier en appuyant légèrement entre 
le périnée ; à im moment donné il sentira que sa pression 
légère cède, c'est le suppositoire qui disparaît peu à peu 
dans l’abîme. Notons que cette conduite de l'objet 
consiste seulement à appuyer légèrement et non pas à 
appuyer comme s’il s'agissait d’un défilé à franchir. 
Tout cela dôit se passer sans force, sans traumatisme, 
en' utilisant les actes physiologiques dont est susceptible 
la région. 


lmp. CEÉTÉ, CiorbeU (S.-et-O.). — 2-45. — Dépflt légal n" 146, 1«' trimestre 1B45- 
2328. — C. 0. L. 31 - 1631 
PARU LE 27 FÉVRIER 1945 . 
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HERNIE DIAPHRAGMATIQUE 
DE L’ESTOMAC. SYNDROME 
NEURO-ANÉMIQUE ET 
OSTÉOPOROSE VERTÉBRALE 


Certes, elle n’a pas retrouvé im teint coloré, mais les crises 
angineuses ne se sont jamais reproduites. 

Durant cette période, M""> Fi... présente, pour la première 
fois dans son existence, des troubles gastriques précis : à cer¬ 
tains repas, au bout de quelques bouchées, elle est prise d’un 
balloimement épigastrique avec impression de distension 
douloureuse de la base du thorax et d’un malaise général suivi 
de sueurs profuses. De façon inconstante, elle présente des 


P. HARVIER et J. DI IVIATTEO 

Ijes états d'anémie qui peuvent survenir chez les sujets 
porteurs de hernie diaphragmatique de l'estomac sont 
bien connus cliniquement, mais, malgré les nombreux 
travaux qu'ils ont suscités, leur pathogénie reste 
obscure. 

D'observation suivante nous a paru intéressante, en 
raison des quelques manifestations particulières qu'elle 
présente et des réflexions quelle suggère sur le méca¬ 
nisme de l'anémie et sur les rapports qui la relient à 
l'existence de la hernie de l'estomac. 

Fi... Marie, âgée de cinquante-sept ans, ménagère, 
nous est adressée le 30 octobre 1944 par le D' Madei pour un 


nausées et, dans certains cas, • un vomissement, surve¬ 
nant environ deux heures après le début du repas, la som 
lage. Ces phénomènes digestifs .se sont reproduits de façon 
très irrégulière pendant quelques mois, puis ont disparu. 

En septembre 1939, sous l’influence de l’émotion causée par 
la mobilisation de sou troisième fils, la malade fait ime nou¬ 
velle crise douloureuse précordiale très intense qui dure une 
dizaine de minutes. Il est à remarquer qu’à cette époque 
l’anémie est réapparue, puisqu’un médecin conseille l’hos¬ 
pitalisation en vue d’une transfusion, que la m al ade 

Par la suite, les crises douloureuses se reproduisent, mais, 
sous l’influence du repos au lit et de l’hépatothérapie de nou¬ 
veau instituée, elles vont, cette fois encore, rétrocéder, en 
rnême temps que l’anémie se répare. 

Vers cette époque, la ménopause survient sans incidents 
particuliers. 

A partir de janvier 1940, la malade reprend ses occupations. 














PARIS MEDICAL 


20 Janvier ig45. 


ade n’accuse aucun trouble sensitif subjectif. Le liquide dont les caractères cliniques et bématologiques permettent 
céphalo-rachidien ne présente aucime anomalie. d’éliminer une maladie de Biermer. 

La vi ■ ' - - - 



grammes, un phosphore mméral un peu abaissé à 31 milli" 
grammes, des phosphatases normales (3.38 U. Boddnsk^)- 

'L;examen hématologique pratiqué le 30 octobre 1944 donne 
les chiffres suivants : hématies, 2 190 000 ; hémoglobine, 
30 p. 100 ; V. G., 0,72 ; leucocytes, g 850 ; pol30iucléaires 
neutrophiles, 70 ; éosinophiles, i ; basophiles, i ; lympho¬ 
cytes, 13 ; nioyens mononucléaires, 9 ; monocytes, 6 ; aniso" 
cytose importante. Le diamètre moyen des hématies est uor- 
iiml, 7(129, de même que l’épaisseur moyenne des hématies 
il«.93. BCématies réticulo-filamenteuses 3,5 p. 100. Résistance 
globulaire normale. 

Temps de saignement : trois minutes et demie ; temps de 
coagulation ; sept minutes ; signe du lacet négatif ; plaquettes 
sanguines : 160 000. 

Le myélogramme est sensiblement normal ; polynucléaires 
neutrophiles, 33 ; méta-myélocytes neutrophiles, 16 ; myé¬ 
locytes neutrophiles, 22 ; éosinophiles, i ; érythroblastes 
polychromatophiles, 17 ; basophiles, 6 ; acidophiles, i ; 

lymphoeytes, 3 ; monocytes, i ; rapport g = 2,8. 

Il s’agit donc d’une anémie sévère hypochrome avec légère 
hyperplasie médullaire érythroblastique tradmsant un effort 
peu marqué de régénération normoblastique. 

I/examen radiologique de l'estomac permet de découvrir 
une hernie diaphragmatique ; la portion supérieure de la grosse 
tubérosité occupe nue situation thoracique et, sur le cliché 
de profil, se projette dans le médlastin postérieur. 

La communication de cette poche thoracique avec le reste 
de l’estomac se fait par l’orifice oesophagien. 

Le tubage gastrique à jeun et après histamine montre une 
tendance à l’hyperchlorydrie. 


la malade peut se lever et se livrer à quelques occupations 
légères. Une nouvelle numération montre une diminution 
de l’anémie (hématies, 2 980 000 ; V. G., 0,75 ; leucocytes. 

Fin décembre, l’état de la malade est transformé ; elle 
vaque facilement à toutes les besognes de son ménage. 

Dans cette observation, divers points méritent d'être 
retenus et discutés. 

lo En l'absence de tout traumatisme, de toute affec¬ 
tion thoraco-abdominale ayant pu altérer l'appareil 
musculo-ligamenteux du diaphragme, la nature congé¬ 
nitale de la hernie diaphragmatique de l'estomac nous 
semble très vraisemblable. Cette hernie nécessite en effet, 
dans le cas particulier, non seulement une dist^sion 
de l'orifice œsophagien, mais encore un défaut de l'appa¬ 
reil suspenseur de la grosse tubérosité, du ligament 
phrénico-gastrique. L'apparition tardive de manifes¬ 
tations digestives nettes n'infirme nullement cette hypo¬ 
thèse, car nombreux sont les cas dans lesquels une hernie 
diaphragmatique absolument latente ou ne se traduisant 
que par des troubles minimes est une découverte d'exa¬ 
men radiologique. H est également possible que, pendant 
de longues années, la malformation ne donne Ueu qu'à une 
« amorce » de hernie, et que la migration thoracique d'une 
plus grande partie de l'estomac ne se produise que secon¬ 
dairement, à l'occasion d'un effort ou à la faveur d'un 
amaigrissement ou d'un relâchement tissulaire impor- 



La recherche du sang dans les selles, pratiquée à plusieurs 
reprises par les procédés habituels, se révèle négative. 

Des examens humoraux complémentaires donnent : 

Protides, 75 gramme^ ; sérine, 53,12 ; globuline, 21,88, avec 
augmentation de rapport g- = 2,44 ; lipides totaux, 6 «>■,20; 
cholestérol, 1,51. 

En résumé, il s’agit d’une fe mm e de cinquante-sept ans, 
jrarteuse d’ime hernie diaphragmatique de l’estomac, qui, 
depuis huit ans, a présenté plusieurs poussées d’anémie sévère 


2° Les troubles cardiaques sont fréquents dans les her¬ 
nies et les éventrations du diaphragme, dont ils constituent 
parfois la seule manifestation clinique. Ils consistent en 
palpitations, extrasystoles, crises de tachycardie et en 
phénomènes angineux plus ou moins typiques. Chez 
notre malade, les crises douloureuses précordiales avec 
angoisse et irradiations brachiales, survenant à l'effort 
et cessant avec lui, semblent être des crises angineuses 
cliniquement légitimes. 

Ces troubles cardiaques sont habituellement mis sur le 
compte de la hernie même de la poche gastrique dans le 
thorax et expliqués par les phénomènes mécaniques, 
nerveux et vaso-moteurs qu'elle est susceptible de pro¬ 
voquer. 

Cependant, dans notre observation, un autre facteur 
paraît intervenir. Nous avons été frappés par la coïnci¬ 
dence des crises angineuses avec les poussées d'anémie, 
ce qui incite à recoimaître à celles-ci un rôle dans le déter¬ 
minisme des phénomènes douloureux, que l'état de sclé¬ 
rose cardio-vasculaire de notre malade favorisait sans 
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J 3“ L’existence d'un syndrome newo-anémique est rare 
I dans les syndromes anémiques étrangers à la maladie de 
I Biermer, et nous n’en avons pas trouvé mention dans les 
I observations d’anémie survenant au dours de la bemie 
I diaphragmatique de l’estomac jusqu’ici publiées. 

^ 4° La coexistence d une ostéoporose vertébrale constitue 

encore une particularité qui mérite d’être retenue et dont 
l’expUcation est loin d'être aisée. Si l’on connaît, en effet, 
des affections dans lesquelles sont associés des troubles 
sanguins et des modifications osseuses (ostéose cancé¬ 
reuse diffuse, myélomes et myélomatose décalcifiante dif¬ 
fuse, myéloses leucémiques et aleucémiques, ostéoporoses 
de la maladie hémolytique, de l’érythroblastose infantile 
fanuliale de Cooley, de l’anémie à hématies falcifor- 
mes, etc...), il s’agit là d'affections très spéciales, dans 
lesquelles l’hyperplasie de la moeUe osseuse est bien dif¬ 
férente de celle que nous avons constatée. 

Nous pensons donc que, chez notre malade, l'anémie 
et les troubles osseux sont des manifestations indépen¬ 
dantes l’une de l'autre, et que l’ostéoporose est imputable 
à rme carence, dans laquelle le rôle de la hernie gastrique 
paraît nul ou minime, puisque la malade n’a pas présenté 
de troubles digestifs importants ni durables. Par contre, 
la restriction alimentaire à laquelle elle s’est volontaire* 
ment soumise à la suite de la perte de deux des siens et la 
sous-aUmentation consécutive à l’anorexie, lors des pous¬ 
sées anémiques, nous paraissent devoir être retenues à 
l'origine de cette carence. 

5“ Restent à envisager les rapports entre les troubles 
hématologiques et la hernie gastrique. 

H est généralement admis que l'anémie est sous la 
dépendance directe de la hernie viscérale, mais son méca¬ 
nisme reste mystérieux. 

Rappelons d’abord les circonstances étiologiques et les 
caractères cliniques de l’anémie chez les sujets porteurs 
d’une hernie diaphragmatique de l'estomac, à la lumière 
des observations qui ont été publiées surtout chez l’en¬ 
fant, mais aussi chez l'adulte et même chez le vieillard, 
ce qui preuve que l’anémie peut apparaître à n’importe 
quel moment de l’évolution de la hernie. Cette hernie, on 
le sait, est presque toujours congénitale (25 cas de her¬ 
nies congénitales contre 3 hernies traumatiques, d’après 
la statistique de Kenneth Gardner). On peut remarquer, 
dans un certain nombre d'observations, que l'anémie a 
été précédée d'une affection ayant pu, par elle seule, 
retentir sur l'équilibre sanguiu. Or les circonstances 
d'apparition de l'anémie constituent, à notre avis, rme 
notion très importante, qu'il serait intéressant de préci¬ 
ser et qui, malheureusement, est laissée dans l'ombre dans 
beaucoup d’observations. Nous verrons tout à l’heure 
les conclusions que nous croyons pouvoir tirer des cir¬ 
constances d’apparition de l'anémie dans le cas qui nous 
occupe. 

CUniquement, l’anémie a, pour ainsi dire, toujours les 
mêmes caractères. C’est une anémie moyenne ou grave, 
qui, comme chez notre malade, revêt le type hyrpochrome, 
exception faite du cas de Cain, Cattan et R. Claisse, où 
la valeur globulaire atteignait 1,5. Dans les cas où elle 
a été étudiée, la réaction médullaire se montre faible et 
de type normoblastique. 

Du point de vue thérapeutique, cette anémie guérit 
généralement par un traitement actif et prolongé, sans 
qu’il soit besoin d’intervenir sur la hernie, mais, alors que 
certains cas réagissent nettement à l'hépatothérapie, 
d’autres nécessitent la médication martiale ou ne sont 


influencés que par les extraits de muqueuse gastrique. 
Nous sommes peu fixés sur la fréquence des récidives 


de l’anémie. Dans notre observation, la malade semble 
avoir présenté en huit ans plusieurs poussées, mais noua 
ne pouvons afiirmer qu’elle ait, à un certain moment, 
récupéré un chifire globulaire normal, faute d’examens 
pratiqués en série. 

L’action du traitement radical de la hernie gastrique 
sur l’anémie devait naturellement être mise à profit par 
les partisans de l’origine gastrique de celle-ci. Mais, si, 
dans certains cas, on a pu voir l’anémie guérir après 
réduction chirurgicale de la hernie et réapparaître après 
récidive de celle-ci (Kenneth Gardner), il en est d’autres 
où la récidive de la hernie n'a pas entraîné le retour de 
l'anémie. 

Voyons maintenant comment on a essayé d'expliquer 
le mécanisme de l’anémie. 

Un point paraît acquis ; l’anémie ne peut être attri-i| 
buée à une carence due aux troubles digestifs que pro-l 
voque la hernie, car le plus souvent l’anémie est cons*a-j 
tée au cours de hernies absolument latentes. ' 

Certains auteurs, notamment les Anglo-Saxons, invo¬ 
quent l’existence d’hémorragies occultes répétées, les 
hématémèses et le melæna étant exceptionnels. Dans son 
mémoire de 1933, Kenneth Gardner affirme que, dans 
14 cas sur 28, il a été mis en évidence des hémorragies oc¬ 
cultes dues soit à la coexistence d’un ulcère (5 cas), soit 
à des troubles vasculaires en rapport avec la gêne méca¬ 
nique au niveau de l’orifice herniaire, soit à des troubles 
trophiques liés à l’étirement des plexus nerveux. Bock. 
Dulin et Brooke invoquent une congestion de la muqueuse 
due probablement à une augmentation de la pression 
veineuse. Mais il s’agit là de faits contingents ou simple¬ 
ment hypothétiques. Un fait (^meure : la fréquence des 
observations dans lesquelles la recherche du sang dans 
les selles se révèle négative, malgré la répétition des 
examens. 

D’autres auteurs ont voulu expliquer l’anémie par une 
atrophie de la muqueuse gastrique entraînant ime achylie 
responsable du trouble du métabolisme du fer et une 
insuffisance du principe anti-anémique. Or, chez l’enfant 
comme chez l’adulte, nombreuses sont les observations 
dans lesquelles l’acidité gastrique est normale (Kenneth 
Gardner, Sabater, Nobécourt et Boulanger. Pilet, Lesné, _ 
Marquézy, Cain, etc...). Remarquoils que, dans notre cas. 
il existe même ime hyperchlorhydrie. D’ailleurs des re- 
cherches récentes (Thieleet Kuhl) ont montré que l’achlor- j 
hydrie ne peut plus être considérée comme un facteur | 
étiologique indispensable des anémies hypochromes. ^ 
Quant à l’insuffisance en principe anti-anémique, les 
caractères mêmes de ces anémies, qui n ont rien de com¬ 
mun avec ceux de la maladie de Biermer, ne s’accordent 
guère avec une telle hypothèse. Au surplus, dans le cas 
rapporté par R. Marquézy, Tavennec et M»® Huguet, 
l’épreuve de Singer démontrait que le suc gastrique ren¬ 
fermait le principe antipernicieux. | 

Enfin, d’autres arguments contre la théorie gastrogène 
de ces anémies sont fournis par l’extrême rareté des ané¬ 
mies après gastrectomie (i cas sur 2 500 gastrectomies 
pour Finsterer, o cas sur 2 000 pour von Haberer) et 
l'existence possible d’anémie au cours de hernies intes¬ 
tinales (Babonneix et Miget, Abercrombie, Unger et 
Speiser). Ce dernier fait a dormé naissance à l’hypothèse 
incontrôlable d'une résorption de substances toxiques, 
hémolytiques, provenant de fermentations dans la poche 
herniaire. 

Devant l’impossibUité d'expliquer par l’existence même 
de la hernie gastrique les troubles anémiques qui l’ac- 
■ compagnent, nous nous demandons s’il ne faut pas renon- 
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cer à recherclier dans des altérations de la muqueuse gas¬ 
trique, inconstantes ou incertaines, l'origine de l'anémie. 
Pour nous, le problème posé par les anémies que l'on 
rencontre chez les porteurs de hernie gastrique est celui 
de toutes les anémies, et en particulier de ces anémies 
hypochromes de l'adulte, au sujet desquelles tant d'in¬ 
connues persistent. Est-ce à dire que l'association que 
nous observons n'est qu'une simple coïncidence ? Nous 
n'oserions l'affirmer, car, sans être très fréquente, l'ané¬ 
mie s'observe toutefois, d'après P. Chevallier et Danel, 
dans plus de 5 p. 100 des cas de hernie diaphragmatique 
de l'estomac ; mais le rôle de ceUe-cl n'est peut-être que . 
secondaire, puisqu'on a vu guérir l'anémie, sans que la j 
hernie ait été traitée. Peut-être même, si ce n'était trop J 
se risquer dans la voie des hypothèses, pourrait-on/ 
Imaginer l'association d'une malformation congénitale! 
du diaphragme et d'rme génodystrophie sanguine ? j 
• En d'autres termes, il ne nous paraît pas démontré qu'U/ 
existe un rapport de causalité entre l'anémie et la hernie»! 
hormis, bien entendu, les cas accompagnés d'un suinte-\ 
.ment sanguin. Et, pour notre part, nous pensons qu'une 1 
anémie, observée à n'importe quel moment de l'évolution 
de la hernie, pourrait exister déjà à l'état latent et ne se j 
■manifester qu'à l'occasion de facteurs révélateurs, tels J. 
que carence alimentaire et vitaminique, surmenage, infec- ! 
tlon intercurrente, etc... Dans le cas particulier de notre^ 
malade, nous retrouvons, en effet, dans les circonstances 
■d'apparition de l'anémie, le surmenage et ime alimen- 

• tation défectueuse. Ce dernier facteur peut à lui seul 

• expliquer à la fois l'anémie, les modifications osseuses, et 

peut-être même intervenir dans la pathogénie du syn¬ 
drome neuro-anémique. ^ . 

Quoi qu'il en soit, malgré l'incertitude de nos conclu-'’ 
slons, la coexistence d'un syndrome neuro-anémique, d'une 
ostéoporose vertébrale et d'une hernie diaphragmatique 
congénitale nous a paru soulever un intéressant problème 
de discussion. 
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A PROPOS 

DES SPLÉNOMÉGALIES 
DU NOURRISSON 


p. LEREBOULLET et Jean BERNARD 

Nous ne nous proposons pas, dans ce court article, dedonner 
une description complète des splénomégalies du jeune âge, 
mais simplement d’étudier deux de leurs formes les plus 
intéressantes, formes qui nous ont fourni récemment le motif 
de recherches personnelles. 

Les splénopathies fibreuses congénitales. — L’une 
de ces formes est de connaissance récente. C’est en effet 
en 1943 que nous avons isolé les splénomégalies fibreuses 
congénitales (i). Nous en rapportions cinq observations, à 
la faveur desquelles les symptômes et les lésions de la ma¬ 
ladie pouvaient être précisés. 

Les signes climques ne sont aucunement spécifiques : 
tantôt la splénomégalie, volumineuse, dure, indolore ou 
légèrement sensible, régulière, est isolée, tantôt elle s’accom¬ 
pagne d’hémorragies modérées, tantôt d’une anémie égale- 
,,ment modérée. La lencopénie est inconstante. Il n’y a pas 
d’ascite. L’évolution est très lente. Dans un de nos cas, 
une mort rapide a suivi la splénectomie. Dans les autres 
cas, l’intervention a été bien supportée et a provoqué une 
très remarquable amélioration de la santé générale des 
enfants. 

Donc, tableau climque peu original. Mais, ce qui assigne à 
ces grosses rates une allure spéciale, c’est d’abord leur début 
dans le jeune âge, parfois dans les premiers mois, en tout 
cas dans les premières aimées de la vie ; c’est ensuite l’absence 
complète de tout signe clinique, humoral ou familial de 
syphilis ; c’est enfin l’aspect très particulier des lésions 
anatomiques. On ne trouve ici^ni les lésions veineuses des 
rates cirrhotiques, ni la fibro-adéme de Bauti. 

Les altérations de la rate sont les suivantes : i» association 
de dilatations smusales importantes à une intense sclérose 
qui envahit à' la fois cordons et follicules ; 2° absence- de 
lésions inflammatoires ; 3» lésions dégénératives des parois 
artérielles et veineuses. 

Des lésions de même ordre avaient antérieurement été 
■vues par divers auteurs, parM.Ribadeau-Dumas (2) dès 1904, 
par MM. Redælli et Mauri (3). Elles sont très différentes 
des altérations que la syphilis héréditaire provoque dans la 
rate, Elles peuvent être rapprochées des lésions rénales 
du syndrome dit « nanisme rénai », des iésions hépatiques 
de certaines cirrhoses congémtales. 

Nous tendons à penser que ces spiénopathies fibreuses 
cougénitaies appartiennent au groupe des sciéroses viscéraies 
d’origine centraie. Certains troubles métaboliques constatés 
chez nos malades nous paraissent appuyer cette opinion, 
qui reste, en l’état actuel des connaissances, purement 
hypothétique. Mais, dès maintenant, l’aspect très personnel 
des lésions histologiques autorise la description du type 
morbide nouveau que nous avons isolé et permet de penser 
que de nouvelles observations de-vraient bientôt se joindre à 
celles que nous avons rassemblées. 

La nosologie actuelle de l’anémie de von Jaksoh- 
Luzet. ■— La seconde des formes que nous voulons étu- 

(j) P. Lereboullet et Jean Bernard, Le Sang, 15» aimée, 1942-43, 




oc. analomigue, 1904, p. 855). 

I, Appuenti critici per una sistematica 
: spleno-porto-epatiche {HanutOièogicn,, 
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dier id est au contraire connue depuis plus de cinquante 
ans. Depuis les descriptions de von Jakscli, de Hayem et 
Duzet, les traités d’hématologie et de pédiatrie réservaient 
une place importante à l’anémie qui porte leur nom. 

Da description par M. Cooley eu 1923 de l’anémie érythro- 
blastique méditerranéenne vint affaiblir la position nosolo¬ 
gique de l’anémie pseudo-leucémique. Da maladie de Cooley, 
affection raciale et familiale bien définie, s’édifiait avec des 
observations qu’on eût en d’autres temps accordées à l’ané¬ 
mie pseudo-leucémique. On put se demander si l’existence 
de la vieille maladie de von Jaksch-I,uzet ne devait pas 
être mise en doute. Puis, plus récemment, une réaction 
s’est dessinée. M. Di Guglielmo, en particulier, classant 
l’anémie pseudo-leucémique comme myélose érythro-leucé- 
mlque de l’enfance, la tient formellement pour une hémo¬ 
pathie primitive. 

1,’un de nous a tenté, en 1942, de fixer cette nosologie 
encore discutée (i). Il s’est efforcé de discerner les divers 
cadres morbides sous lesquels doivent être rangées les ané¬ 
mies érythroblastiques du jeune enfant. Da maladie de 
Cooley et l’anémie de von Jaksch-Duzet telle qu’elle apparaît 
à la lecture des observations récentes sont l’une et l’autre 
des anémies spléuomégaliques du jeune âge avec érythro- 
blastose ; mais la première est méditerranéenne, frappe les 
enfants après deux ans,, s’accompagne d’importantes défor¬ 
mations osseuses et constamment d’un syndrome hémo¬ 
lytique ; la seconde est ubiquitaire, frappe les nourrissons, 
ne s’accompagne pas d’altérations osseuses notables, ne 
comporte qu’inconstamment un syndrome hémolytique 
cliniquement net. I,es deux maladies doivent donc être 
distinguées l’une de l’autre. 

l,a maladie de Cooley une fois écartée, la nosologie des 
faits non encore classés pose le problème suivant : l’anémie 
de von Jaksch-Duzet est-elle simplement un syndrome 
relevant des causes les plus variées, ou bien représente-t-eUe 
une authentique hémopathie autonome ? 

Des données positives qu’une étude critique des faits 
permet de retenir sont les suivantes : 

Il est fort peu d’exemples incontestables d’anémie de 
von Jaksck-Duzet relevant d’une étiologie précise et prouvée, 
et l’on ne peut guère retenir comme causes valables que 
d’exceptioimelles intoxications et que la syphilis congénitale. 
Encore le rôle de la syphilis, surestimé par les classiques, 

Da plus grande partie des observations récemment recueil¬ 
lies concerne une maladie primitive subaiguë fatale compor¬ 
tant comme lésion hématique la présence d’érythroblastes 
basophiles (et parfois moins mûrs encore) dans le sang, 
comme lésion histologique une métaplasie myéloïde viscérale 
plus ou moins diffuse. Des traits de cette maladie rappellent 
ceux d’une myélose systématisée. Mais les mêmes lésions 
sanguines et viscérales sont constatées dans les syndromes 
de von Jaksch-Duzet secondaires, dans ceux apparemment 
cryptogénétiques qui évoluent vers la guérison. 

Ces données autorisent des interprétations diverses, mais 
ne sont pas a priori incompatibles. On accepte actuellement 
de ranger côte à côte des leucoses communes d’étiologie 
inconnue et celles qui relèvent des rayons X ou de l’intoxi¬ 
cation benzolique. D’étude des leucoses expérimentales 
montre qu’un même poison (carbures cancérigènes, benzol) 
peut, selon les cas, engendrer tantôt une hémopathie curable, 
tantôt une vraie leucose systématisée. On peut donc admettre 
que l’ancien domaine de la maladie de von.. Jaksclf-Duzet 
comprend, outre la maladie de Cooley : i" une maladie primi¬ 
tive maligne du système hématopoiétique (myélose érythro- 

(i) Jean Bernard, D’anémie infantile pseudo-leucémique {Le Sang, 
15' année, 1942-43, P- t’as). 


leucémique à prédominance érythrémique) ; 2» des syndromes 
secondaires éventuellement curables dont l’étiologie est tantôt 
connue, tantôt Inconnue. Il s’agit là d’une nosologie 
provisoire et qui gardera ce caractère provisoire taptr -- 
qu’elle ne pourra s’appuyer sur des données étiologiques 
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Depuis la collapsothérapie, le pronostic de la tubercu¬ 
lose cavitaire s'est considérablement amélioré. Des modes 
d'application du collapsus varient et se perfectionnent 
chaque jour davantage. En ce qui concerne les cavernes 
du sommet pulmonaire, existe-t-il un traitement tmi- 
voque ? Doit-on toujours observer la même ligne de 
conduite, quels que soient le volume, la topographie, 
je potentiel évolutif de la cavité ? Ou bien telle modalité 
thérapeutique s'applique-t-elle à telle variété d'ulcéra¬ 
tion plutôt qu'à telle autre ? Doit-on, par exemple, 
créer d'emblée et systématiquement un pneumothorax 
dans tous les cas, quitte à lui substituer, en cas d'ineffica¬ 
cité, à une thoracoplastie ? Qu bien peut-on concevoir 
qu'en présence de tels signes cliniques et radiologiques 
un collapsus chirurgical 'est préférable à un collapsus 
médical ? Tel est l'objet de cette étude, inspirée par 
notre Maître si regretté, M. le Dr Jacques Arnaud, 
médecin-directeur du sanatorium « Le Mont-Blanc ». 

Ce travail porte sur l'examen d'tme statistique de 
220 malades ayant fait un séjour en sanatorium entre 
les armées 1936 et 1943- 

Par cavité du sommet, nous entendons, comme le dit 
O. Monod dans sa thèse, « celles du tiers supérieur du 
poumon. Cette zone de projection s'étend devant les six 
premières côtes en arrière, derrière les deux premiers 
arcs costaux en avant ». Nous ne voulons pas considérer 
dans cette étude la thérapeutique des cavités dont les 
dimensions ne dépassent pas un ou deux centimètres de 
diamètre : le simple repos, le pneumothorax artificiel 
amènent, en général sans complication, la disparition 
des petites ulcérations. Nous voudrions, au contraire, 
nous attarder sur la thérapeutique des cavités d'rm cer¬ 
tain volume, celles dont les dirnensions atteignent et 
dépassent 3 centimètres de diamètre. 


Il est rare — et il est inutile, croyons-nous, d'inslste 
sur ce point — que le simple repos puisse permettre la 
guérison d'une ulcération d'un certain volume. Sur 
35 cas de malades n'ayant été traités que par la cure, 
nous avons relevé deux cas de guérison parfaite et cinq 
cas où la caverne avait di m i n ué daus une proportion très 
notable: 28 fois il s'agissait de malades dont l'étar 
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général et local ne permettait pas d'entreprendre une 
thérapeutique active. 

Toutes les fois où l'on assistera à une disparition pro¬ 
gressive de la cavité, on laissera le malade bénéficier au 
maximum de la cure, quitte à agir secondairement par 
l'une ou l'autre méthode de collapsothérapie, si l'on 
craint un résultat incertain. 


De tous les coUapsus thérapeutiques, le pneumothorax 
artificiel est celui dont on a le plus étendu les indications- 
Quels résultats en peut-on attendre chez les malades 
porteurs d'une caverne du sommet d'un certain volume ? 

Globalement, sur 8i cas de cavités traitées par pneumo¬ 
thorax, nous obtenons 25 résultats satisfaisants (dispa¬ 
rition de la cavité, disparition des bacilles de l'expecto¬ 
ration), soit 30,8 p. 100; 10 améliorations (diminution 
importante de la cavité), soit 12,3 p. 100; 46 fois le 
pneumothorax fut inefScace ou nuisible, soit 57 p. 100. 
Mais, si l'on examine avec plus d'attention les résultats, 
on constate que le pneumothorax a été efficace ii fois 
sur 23 cas (49 p. 100) lorsqu'il a été créé pour une cavité 
moyenne isolée (de 334 centimètres de diamètre), 
alors que la méthode de Forlanini n'a été efficace que 
dans 9 p. 100 des cas (3 fois sur 38 cas) lorsqu'il s'agissait 
d'une grosse caverne apicale superficielle (de 5 à 6 centi¬ 
mètres de diamètre en moyenne). 

Lorsque nous examinons les complications survenant 
au cours du pneumothorax, nous constatons qu'elles 
sont d’autant plus fréquentes et plus graves que l'ulcéra¬ 
tion est volumineuse, corticale et évolutive. Sur 81 pneu¬ 
mothorax, 23 ont abouti à une perforation pleuro¬ 
pulmonaire (28,6 p. 100). Il s'agissait 14 fois de la perfo¬ 
ration large d'une volumineuse cavité. Le pronostic de 
ces perforations est redoutable : 19 malades sont décédés 
(82 p. 100), des suites de leur perforation, malgré la 
thérapeutique mise en oeuvre. Nous n'avons jamais pu 
constater un pneumothorax d'emblée total lorsqu'il 
s'agissait de lésions très excavées, évolutives et proches 
de la paroi. Les brides étirent la caverne, celle-ci se 
« souffle » et la j/erforation ne peut toujours être évitée, 
même si l'on arrive à sectionner rapidement les adhé¬ 
rences. Sans doute, l’opération de Jacobeus permet 
d'améliorer considérablement le collapsus, mais, lorsque 
l'on ne peut libérer que partiellement la zone pulmonaire 
qui adhère à la paroi, le collapsus peut être beaucoup plus 
déséquilibré et, par conséquent, plus dangereux après 
qu'avant la section de brides. Sur 15 perforations surve¬ 
nues après section de brides, 10 fois cette complication 
est survenue lorsque la section des adhérences n'avait 
pu être que partielle. 

Ce sont surtout les pneumothorax fortement bridés, 
ceux créés pour de vastes géodes qui se compliquent 
d'épanchements pleuraux récidivants; 35 fois sur 81, 
le pneumothorax s’est compliqué d'ime réaction pleurale 
*ébrile. Nous voudrions insister surtout sur les inconvé¬ 
nients fonctionnels que présentent les pleurésies au cours 
du pneumothorax. La plupart de nos malades ayant subi 
xme ou plusieurs explorations de leur fonction respira¬ 
toire, selon la méthode de Jacques Arnaud, nous avons 
pu nous rendre compte des perturbations graves que 
crée une pleurésie récidivante venant compliquer un 
pneumothorax : dans la grande majorité des cas, le 
poumon du côté où s'est produit l’épanchement liquidien 
ne respire plus, ou dans une si faible proportion que l'on 
peut le juger exclu physiologiquement. On conçoit 
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l’importance de la perte fonctionnelle de tout un poumon 
lorsqu’il s’agit de collaber l’autre poumon. 

Tout pneumothorax contro-électif doit être abandonné, 
et rapidement abandonné. Mais il n'est pas toujours 
facile de juger de l'inefficacité ou des dangers d'un pneu¬ 
mothorax. Lorsque l'on obtient un décollement subtotal, 
lorsque seul le sommet est retenu par des brides, on hésite 
à abandonner un pneumothorax que l'on espère rendre 
parfaitement efficace après en avoir sectionné les adhé¬ 
rences. Mais, entre le jour de la création et celui de la 
pleuroscopie, des complications peuvent survenir lors¬ 
qu'il s'agit d’ime volumineuse cavité soufflée, très corti¬ 
cale. La section des brides n'est pas toujours possible 
et, lorsqu'elle est pratiquée, ne supprime pas forcément 
tout danger. Aussi, au Heu de créer un pneumothorax 
dans tous les cas, quels que soient le volume, la topogra¬ 
phie, le potentiel évolutif d’une cavité, il nous semble 
que la collapsothérapie gazeuse devrait être réservée aux 
cavités ne dépassant pas 2 ou 3 centimètres de diamètre. 
En présence d'une caverne apicale plus volumineuse, 
surtout si elle est corticale et évolutive, il nous semble 
préférable d'adopter une autre attitude thérapeutique. 


Déjà conçu par Tuffier en 1891, repris longtemps après 
par Schmidt et Graf, le pneumothorax extrapleural 
chirurgical présente un certain nombre d'analogies 
avec le pneumothorax intrapleural. Iæs dangers de 
perforation cavitaire sont à craindre si l'on tente de 
créer un extrapleural pour une volumineuse cavité 
superficielle, comme pour un intrapleural. Par contre, 
ime cavité non corticale et située à une certaine distance 
du médiastin, de dimensions petites ou moyennes, aux 
parois souples, répond à l'indication-type du pneumo¬ 
thorax extrapleural. Notre statistique ne comporte 
que 4 observations de malades opérés d’un extrapleiual : 
dans deux cas, il s’agissait' d'une cavité d'un moyen 
volume, et le résultat fut excellent. Dans les deux autres 
cas, il s'agissait d'une grosse cavité qui, secondairement, 
a perforé. L'on conçoit les avantages que comporte une 
telle intervention ; en un seul temps opératoire, on peut 
obtenir un collapsus homogène, équilibré, selon l'expres¬ 
sion de D. Le Foyer et Delbecq. Il s'agit d'une inter¬ 
vention présentant d'incontestables avantages d’ordre 
fonctionnel sur la thoracoplastie (Gaubatz). Par contre, 
il s'agit d'un collapsus dont la création et l’entretien 
sont délicats et dont il est difficile parfois d'éviter cer¬ 
taines complications (suppuration de la poche extra¬ 
pleurale, symphyse précoce). Les résultats, même très 
satisfaisants, obtenus par pneumothorax extrapleural, 
sont encore ou de date trop récente ou en nombre trop 
restreint pour que l’on puisse porter un jugement définitif 
sur une méthode qui a certainement sa place parmi les 
interventions chirurgicales de collapsothérapie. 


La paralysie diaphragmatique, temporaire ou défini¬ 
tive, après avoir été considérée comme une méthode 
capable de permettre la guérison définitive des cavités 
du sommet, ne jouit plus actuellement de la même faveur. 
Si les résultats favorables immédiatement après l'inter¬ 
vention sont de l'ordre de 30 à 45 p. 100, le nombre des 
résultats éloignés avec guérison maintenue ne dépasse 
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pas lo à 15 p. 100 (Even). Alors que le pourceatage des 
guérisons de cavités de la base est de 23,4 p. 100, celui 
des guérisons des cavités du sommet n’est que de 
I4>5 P- 100 (Maurer, Rolland, O. Monod). Dans notre sta¬ 
tistique, sur 12 paralysies diaphragmatiques effectuées 
pour rme cavité apicale, nous constatons une guérison, 
six améliorations passagères et cinq résultats nuis. 

ha. phréaico-exérèse est une mauvaise opération au 
point de vue fonctionnel, qui, en cas de lésions du som¬ 
met, supprime ime base saine de sa fonction respiratoire. 
En cas d'échec, au lieu de préparer à une thoracoplastie 
ultérieure, elle retarde le plus souvent la guérison, qui 
s'obtient dans des conditions beaucoup moins favorables 
que si la plastie avait été faite d'emblée. 


Sur 57 thoracoplasties effectuées pour une caverne 
du sommet, nous obtenons globalement 33 résultats 
complets (disparition de la cavité, disparition des bacilles 
de l'expectoration), soit 57,8 p. 100; 13 résultats favo¬ 
rables (persistance par intermittence de bacilles de Koch 
dans l'expectoration, malgré un résultat radiologique 
paraissant satisfaisant), soit 22,8 p. 100. D'ensemble de 
ces résultats complets et favorables s'élève donc'à 46 cas 
sur 57, soit 80,7 p. 100. Nous avons constaté 8 échecs, 
soit 14 p. 100,et3 décès (5,4 p. 100). Les mauvais résultat» 
(échecs et décès) s'élèvent donc à ii cas (19,3 p. 100). 
L'examen des résultats selon le type de la lésion initiale 
donne les chiffres suivants : sur 23 cas de thoracoplasties 
faites pour une cavité moyenneisolée, il y eut 15 résultats 
complets (65,6 p. 100), 6 résultats favorables (26 p. 100) 
et 2 échecs (8 p. 100). Sur 24 cas de thoracocectomie» 
effectuées pour ime grosse cavité apicale isolée ou un 
évidement radiologique du sommet, nous constatons 
12 résultats complets (50 p. 100), 6 résultats favorables 
(20,8 p. 100) (par conséquent, 18 bons résultats, soit 
70,8 p. 100), 4 échecs (10,6 p. 100) et 2 décès (8 p. 100). 
Des thoracoplasties faites pour des lésions étendues et 
excavées au sommet ont -donné, sur 10 cas, 6 résultats 
complets, I résultat favorable, 2 échecs et i décès. 

L’efBcacité d'tme thoracoplastie dépend essentielle¬ 
ment, d'une part, des facteurs qui en font poser l’indica. 
tion; d'autre part, delà technique chirurgicale employée. 

« La thoracoplastie est une opération à froid », a écrit 
M. Dumarest. D va sans dire que les meilleurs résrdtats 
sont obtenus chez des malades stabilisés, soumis depuis 
plusieurs mois à une cure stricte de repos. Au point de 
vue radiologique, l'indlcation-type est la cavité unique, 
rétractile, entourée de parenchyme sain. Cependant, 
nous avons constaté d'excellents résultats de thoraco. 
plasties chez des malades dont l'indication opératoire 
réalisait en quelque sorte l'une ou l’autre forme des 
« cas limite » sur lesquels D. Le Foyer et Delbecq ont 
insisté. Cette question a été reprise dernièrement dans 
la thèse d'Avertain, inspirée par M. Bernou. Avant de 
décider une résection costale plus ou moins étendue, on 
devra examiner la valeur fonctionnelle de chaque poumon. 
L'exérèse des cinq premières côtes diminue en général 
la capacité vitale globale d'environ 500 centimètres cubes. 
U s'agit d’une opération dont l'indication opératoire 
ne saurait être posée que chez des malades ayant une 
ventilation sufSsante. 

De toutes les techniques opératoires, la thoracoplastie 
partielle supérieure élargie, mise au point par MM. Maurer 
et Rolland, donne le plus grand pourcentage de bons 


résultats. Elle sera surtout appliquée dans les cas de 
grosses cavités apicales, pour lesquelles, surtout si la 
caverne est corticale ou proche du médiastin, la thoraco¬ 
plastie avec abaissement du sommet (méthode de Semb) 
peut donner lieu à de graves complications ou à des 
échecs (perforation cavitaire, réexpansion prdmonaire, 
suppuration de la poche de décollement). Lorsqu'il 
s'agit de lésions étendues, de cavités très rigides, chez 
des malades peu résistants, on peut discuter l'opportu¬ 
nité de la thoracoplastie ascendante (technique Bemou 
et Pruchaud). 

Sans doute, un certain nombre d'objections peuvent 
être faites à la thoracoplastie. Le collapsus chirurgical est 
brutal, le shoclc opératoire est certain, des disséminations 
peuvent survenir, et surtout la ca-vité n'est pas toujours 
oblitérée efBcacement ; chez 14 de nos malades, il persista 
une cavité malgré des résections costales étendues. 
Cette dernière objection est moins valable actuellement, 
nous semble-t-il : le drainage endocavitaire permet, en 
effet, d'augmenter les chances d'efiScacité de la thoraco¬ 
plastie. 


Sans doute l'aspiration endocavitaire, ou méthode de 
Monaldi, donne-t-elle des résultats définitifs médiocres 
si elle est conçue comme une méthode autonome de 
traitement. P. Dumarest et ses collaborateurs, en 1941, 
n'obtenaient que 5 cas de guérisons maintenues sur 
40 cas de drainage cavitaire (soit 12,5 p. 100). Si nous 
examinons notre statistique, nous voyons que 27 fois 
la méthode de Monaldi fut appliquée, 8 fois elle ne fut 
pas suivie de thoracoplastie. Sur ces 8 cas, une seule fois 
nous avons constaté l'élision complète et définitive de 
la cavité. Mais, si le drainage cavitaire ne permet pas la 
disparition totale de la caverne, il amène souvent, si 
l'indication est bien posée, une forte diminution de l'ulcé¬ 
ration. C'est dans les premières semaines qui suivent 
l'application de cette méthode que l'on assiste à un pro¬ 
grès radiologique notable. Au bout d'un certain nombre 
de mois, souvent, on arrive à un « point mort ». Nous 
croyons qu'il y a intérêt à ne pas drainer la cavité plus 
de deux ou trois mois, et à entreprendre la thoraco¬ 
plastie tout de suite après ce laps de temps. Cette mé¬ 
thode peut être appliquée avec efficacité dans un certain 
nombre de cas où l'on peut craindre qu'une plastie 
d'emblée ne puisse amener un résultat complet. Une grosse 
caverne apicale, isolée, rétractile, nettement cerclée, 
entourée de parenchyme sain, diminue rapidement de 
volume par drainage et se ferme ensuite complètement 
par thoracoplastie. Sur 13 cas de drainages suivis de 
thoracoplastie, nous avons constaté 7 résultats complets, 

I amélioration, 3 échecs. Six fois le drainage fut entrepris 
sur une cavité plus ou moins volumineuse mais isolée; 
les six fois le résultat fut complet, l'action du drainage 
ayant été complétée par la thoracoplastie. 

Si le drainage cavitaire, temps préalable d'une thora¬ 
coplastie, doit permettre d'augmenter le nombre de 
guérisons obtenues en définitive par résection costale, 
cette méthode peut encore amener l'élision des cavernes 
résiduelles sous thoracoplastie. Delaruelle, dans sa thèse 
inspirée par M. Dumarest, décrit ^ observations de drai- 
■ nage après plastie, avec 3 résultats excellents et 2 échecs. 
Nous apportons 6 cas d'aspiration cavitaire après coUap- 
sus chirurgical, dont 4 résultats complets et 2 échecs. 

II nous semble cependant préférable d'effectuer le drai¬ 
nage avant la thoracoplastie plutôt qu'après. 
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Enfin, lorsqu'une cavité persiste sous une thoraco¬ 
plastie et que le drainage n'a amené aucun résultat 
satisfaisant, en dernier ressort, si l'état général et local 
du malade le permet, une spéléotomie peut être envisa¬ 
gée. Déjà envisagée par TufSer, la mise à plat cavitaire 
fut effectuée ensuite en particulier par Sauerbruck, 
Coryllos, O. Monod, H. Joly, Bernou et son école. Nous 
apportons 6 cas de spéléotoinies faites par H. Joly pour 
des cavernes résiduelles sous thoracoplastie, avec 4 résul¬ 
tats défimtifs excellents et 2 échecs. On envisagera une 
mise à plat cavitaire lorsque le drainage endocavitaire 
avec aspiration a échoué, lorsqu'il n'existe plus de 
parenchyme péricavitaire et que la caverne ne présente 
plus aucune tendance rétractile. Sans doute s'agit-U là 
d'une méthode audacieuse, mais qui peut rendre de très 
réels services lorsque l'indication en est bien posée, dans 
les cas où toute autre thérapeutique a échoué. 


En définitive, il n'existe pas chez l'adulte de traitement 
univoque des cavités du sommet d'un certain volume. 
Chaque méthode de collapsothérapie a ses avantages et 
ses Inconvénients, ses indications et ses contre-indications. 
Sans vouloir trop généraliser, il semble cependant qu'il 
soit préférable de ne pas créer d'emblée et dans tous les 
cas un pneumothorax artificiel. En effet, nous avons pu 
constater que, si les cavités du sommet de dimensions 
moyennes se ferment parfaitement sous l'action du coUap- 
sus médical dans une proportion de 50 p. 100, les grosses 
cavités apicales et corticales ne disparaissent sans com¬ 
plications par cette méthode que dans 9 p. 100 des cas. 
Par contre, pour cette dernière catégorie d'ulcérations, 
la thoracoplastie amène la guérison dans 50 p. 100 des 
cas. Iæ pourcentage est, croyons-nous, plus élevé si_ 
au préalable, une aspiration endocavitaire de quelques 
mois a été effectuée. 

(Trdvail du sanatorium a Le Mont-Blanc 
à Assy [Haute-Savoie].) 
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ACTUAUTÉS MÉDICALES 


L’infiltration du sympathique pelvien et du 

sympathique iombaire en gynécoiogie. 

Améliorer lou guérir ces malheureuses femmes qui 
souffrent du petit bassin sans recourir à une mutilation 
inutile ; tel est le résultat que donnent souvent les infil¬ 
trations du sympathique pelvien et lombaire. 

G. COXTE et Mathieu étudient depuis plus de 
deux ans cette thérapeutique et eu obtiennent souvent 
d'excellents résultats. (Lyon chirurgical, mars-avril 1943, 
p. 110-115.) 

Da technique de l'infiltration pelvienne est très simple : 
il süfifit d'injecter 20 à 50 centimètres cubes de la solu¬ 
tion anesthésiante dans un ligament utéro-sacré pour 
que le produit diffuse du côté opposé et atteigne les deux 
gangUons hypogastriques. On‘peut compléter cette action 
par addition de 250 à 500 centimètres cubes de sérum 
artificiel pour étendre l’action à la fois physique et chi¬ 
mique du plexus hypogastrique supérieur et du plexus 
utéro-ovarien. 

Des guérisons portent sur des cas de prurit vulvaire 
rebelle et surtout de séquelles douloureuses de para- 
métrite. Lorsque ce -traitement est ineflScace, il est à 
peu près certain qu'il existe des lésions annexielles rési¬ 
duelles avec adhérences ou des endométrites rebelles 
justiciables d'intervention. 

L’infiltration du sympathique lombaire a dormé des 
résultats parfois très satisfaisants dans les aménorrhées, 
mais surtout dans un certain nombre de névralgies 
utéro-ovariennes. Ici encore, les malades qui n'ont pas 
été soulagées de manière durable avaient des lésions ova¬ 
riennes justifiant une intervention. 

ÉT. Bernard. 


Le Gérant : 

D'- André Eoux-Drbbarps. 


lmp. CE.ÉTË, Corbeil (S.-et-O.). 
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Trois aspects de l’auriciilograimue : à gauche, auriciilogranime d’un sujet sensiblement normal (remarquer la grande amplitude de l’onde rapide 
auriculaire, qui descend jusqu’au niveau de la 3'-’ dérivation) ; au centre, auricidogranune normal assez analogue à celld ipie donne la dérivation 
œsophagienne ; à droite, auriculogramme atj-pique (décalage supérieur accentué de i’R) chez un malade atteint d’infarctus myocardique. 

De haut en bas, sur les trois tracés ; dérivation intra-auriculaire (A), dérivation i, dérivation a et dérivation 3. 
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LA PRESSION 
VENTRIÇULAIRE DROITE 

J. LENÈGRE et P. MAURICE 
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H n'est pas mutile de souligner l'intérêt qui s'attache 
à la mesure de la pression dans la petite circulation, et 
particulièrement dans l'arbre artériel pulmonaire ou 
dans le ventricule droit. 

En effet, toutes les cardiopathies, avant d'en arriver 
au stade ultime d'insufSsance cardiaque, passent proba¬ 
blement par une phase plus ou moins précoce et parfois 
très longue d'hypertension de la petite circulation. C'est 
d'abord et avant tout le cas des affections mitrales {sur¬ 
tout le rétrécissement mitral serré), dont les classiques 
accidents pulmonaires (dyspnée, œdème subaigu du pou¬ 
mon, hémoptysies) témoignent d'ime hypertension arté¬ 
rielle pulmonaire déjà ancienne et décompensée. C' est aussi, 
mais à un moindre degré, le cas des cardiopathies arté¬ 
rielle ou aortiques lorsqu'elles approchent de la défail¬ 
lance ventriculaire gauche. Les cardiopathies congéni¬ 
tales, notamment celles qui s'accompagnent d'un « court- 
circuit i> entre les deux circulations, donnent naturelle¬ 
ment lieu d'emblée à une hypertension ventriculaire 
droite immédiate et probablement considérable. On 
conçoit quel appui la mesure de celle-ci pourrait donner 
au diagnostic toujours difficile de la maladie de Roger, 
dont le seul signe est le souffle systolique intense méso¬ 
cardiaque. Les maladies de l'artère pulmonaire, celles 
des pneumopathies chroniques qui doivent évoluer vers 
l'insuffisance ventriculaire droite (cœur pulmonaire) 
doivent aussi donner lieu à une longue phase d'hyper¬ 
tension artérielle pulmonaire. 

En résumé, tant pour le pronostic des cardiopathies que 
pour le diagnostic de leur nature exacte, la mesure de 
la pression dans la petite circulation aurait rm intérêt 
pratique considérable. 

'Malheureusement, jusqu'ici, la pression de la petite 
circulation échappe totalement à notre investigation 
clinique. Les recherches de Chauveau et Marey {i86i) 
sont restées du domaine de l'expérimentation animale. 
Eu pathologie humaine, les nombreuses méthodes qui 
ont été proposées pour évaluer la pression dans l'artère 
pulmonaire (celle-ci atteindrait à peine, à l'état nbrmal. 
le tiers de la pression aortique) font intervenir, en parti¬ 
culier celle de Schuntermann (1936), des principes 
contestables, des formules arbitraires et des calculs 
compliqués. Aussi leurs résultats sont-ils, pour le moins, 
sujets à caution. Leur emploi ne s'est donc pas répandu, 
C'est pour tenter de combler une très importante 
lacune que nous avons cherché à évaluer, chez l'homme, 
la pression ventriculaire droite à l'aide de sondes intro¬ 
duites jusque dans le ventricule droit par une veine 
périphérique. Notre matériel est très simple : quelques 
sondes urétérales n“ 13, demi-molles et opaques aux 
rayons X ; un manomètre de Claude ; un poste radiosco¬ 
pique ; une boîte à biopsie ; tm nécessaire à panse¬ 
ment ; une solution stérile de citrate de soude. 

D'autres que nous, eu particulier MM. Ameuille et 
Hinault, ont déjà introduit des sondes dans l'oreillette 
droite. Leur technique a été exposée dans différentes 
publications, notamment dans la thèse de notre ami 
André Roy sur l'artériographie pulmonaire (Paris, 1938) ; 
1“ dénudation sous anesthésie locale no'Vbcaïnique d'ime 
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veine du bras sur une longueur de 10 à 15 millimètres 
(la basUlque gauche abordée à quelques centimètres au- 
dessus du pli du coude est la veine la plus favorable) ; 
2“ incision de la veine sur tme longueur de quelques 
millimètres ; 3° introduction douce, par l'orifice veineux, 
de la sonde que l'on pousse lentement et qui parcourt 
progressivement les veines basilique, sous-clavière, 
innomlnée et cave supérieure, pour arriver finalement dans 
l'oreillette droite. La progression de la sonde est suivie 
à l'aide des rayons X.. 

Quand l'oreillette droite est atteinte, il faut placer le 
malade eu décubitus latéral gauche franc, et la sonde pénè¬ 
tre alors assez facilement, en général, dans le ventricule 
droit. 

Pendant toutes ces manœuvres, un aide injecte lehte- 
ment dans la sonde du citrate de soude ou du sérum 
glucosé isotonique pour éviter l'obturation par un caillot 
de l'extrémité cardiaque de la sonde. On en contrôle 
alors la situation intraventriculaire grâce aux rayons X : 
en effet, à l'écran, l'extrémité cardiaque de l'explorateur 
apparaît juste au-dessus du diaphragme et de la poche à 
air gastrique, à quelques centimètres à peine de la pointe 
du cœur ; elle est, de plus, animée de battements parfois 
très amples. Une confirmation de l'arrivée dans le ventri¬ 
cule droit est apportée par le manomètre de Claude, que 
l'on adapte à l'extrémité périphérique de la sonde : on 
voit son aiguille se déplacer progressivement, pour attein¬ 
dre ou dépasser la graduation 10 ; elle oscille alors d'une 
ou deux divisions à chaque systole. La compression 
hépatique ou abdominale ne modifie pas sensiblement le 
chiffre obtenu, à la différence de ce que l'on observe quand 
l'extrémité de la sonde est encore dans l'oreillette droite. 

Il arrive, pour des raisons que nous exposerons plus 
loin, que la sonde ne puisse pénétrer dans la veine 
basilique gauche ou. si elle y a pénétré, ne puisse parvenir 
jusqu'au ventricule droit. Ou peut alors recommencer 
la tentative par les veines du bras droit, mais les chances 
de succès sont moins grandes. 

Voici ce que nous avons observé chez 120 sujets, les uns 
normaux, la plupart atteints de cardiopathies diverses. 

Tout d'abord, nous n'avons pas réussi à faire pénétrer 
la sonde dans le ventricule droit chez 64 de ces 120 sujets 
soit dans 53 p. 100 des cas. L'échec est dû le plus 
souvent à l'arrêt de la sonde au passage de la première 
côte (41 fois), plus rarement à l'arrêt au niveau du sillon 
delto-pectoral (l fois), dans la veine cave supérieure 
(5 fois), dans l'oreillette droite (8 fois). ExceptiormeUe- 
ment, c'est une fausse route qui est en cause (2 fois 
la sonde s'est engagée dans la jugulaire interne sans qu'on 
ait pu la faire pénétrer dans le tronc innominé). Enfin, il 
arrive que les veines du bras soient trop fines pour 
admettre notre sonde, ou sténosées par un hématome 
constitué dans la paroi même du vaisseau (7 fois). 

La sonde a pénétré plus ou moins facilement dans le 
ventricule droit chez 56 individus {47 p, 100 des cas), 
quelquefois après une fausse route passagère, telle que 
jugulaire externe, veine cave inférieure, voire même 
veines sus-hépatiques. Nous avons pu enregistrer dans de 
bonnes conditions de sécurité la pression intraventri¬ 
culaire chez 51 patients (42 p. 100 du total de nos 
tentatives), et, chez deux d'entre eux, la mesure a été 
faite à deux reprises. 

Les résultats sont très différents d'un sujet à un autre.. 

1° Chez 14 individus normaux, la pression ihtra- 
ventriculaire droite en pqsition couchée oscille entre 10 
et 20 (moyenne : 15), un peu plus élevée, sémble-t-il 
chez les sujets âgés que chez les jeunes, 
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2“ Chez 37 cardiaques, les chiffres extrêmes, en position 
couchée, sont de 12 et 60 (moyenne ; 31). Cette ampleur 
considérable des variations de pression mérite d’autant 
plus d’être notée^qu’il s’agit, soulignons-le bien, d’une 
pression moyenne. Elle est, toutes proportions gardées, 
très supérieure à ce que l’on peut observer dans la grande 
circulation. 

De nos premières recherches se dégage cette constata¬ 
tion, d'ailleurs logique, qu’il existe souvent chez les 
cardiaques une hypertension ventriculaire droite. Dis¬ 
crète ou absente dans les cardiopathies bien tolérées, 
cette hypertension ventriculaire droite parait dans l’en¬ 
semble d’autant pins forte qne la cardiopathie est pins 
mal compensée. 

а. Elle est maxima dans certaines affections mitrales 
(rétrécissement mitral serré, insuffisance mitrale très 
accentuée), surtout si elles sont compliquées d’insuffi¬ 
sance cardiaqne ou d'accidents pulmonaires. On trouve 
alors des chiffres compris entre 40 et 60, soit trois ou 
quatre fois la pression ventriculaire moyenne normale. 

б. Elle est aussi parfois très élevée (autour de 40) 
dans quelques insuffisances ventriculaires gauches. Elle 
semble bien alors en grande partie liée à l’insuffisance 
cardiaque elle-même. En effet, chez un malade atteint 
d’une crise prolongée de tachycardie paroxystique avec 
insuffisance cardiaque aiguë, nous avons vu la pression 
ventriculaire droite revenir en quelques jours de 40 à 2g 
une fois disparus la tachycardie et les signes d’asys- 
tolie. Chez un autre malade, la pression ventriculaire 
droite s'est élevée de 37 à 45, alors que s’accentuaient 
les signes de défaillance cardiaque. 

c. Signalons encore des chiffres très élevés (respective¬ 
ment 48 et 60) dans un cas de communication interven¬ 
triculaire apparemment très bien tolérée, avec cependant 
pleurésie droite tenace, et dans un cas de péricardite 
constrictive avec syndrome de Pick et infantilisme. 
Il est vrai qu’il s’agissait en l’espèce d’une constriction 
particulière étranglant d’un corset fibro-calcaire le corps 
du ventricule gauche à quelques centimètres au-dessous 
de l’orifice mitral, d’où une véritable sténose sous- 
mitrale avec distension des artères pulmonaires et surtout 
de l’infundibulum ventriculaire droit. 

Les changements de position modifient sensiblement 
la pression ventriculaire droite, a. Chez le sujet normal, 
celle-ci diminue généralement (c’est-à-dire 7 fois sur ii) 
de 2 à 9 divisions (chute considérable, qui atteint presque 
la moitié du chiffre de base dans quelques cas), quand 
il passe de la position couchée à la station debout, pour 
remonter à son niveau antérieur dès que le patient se 
remet en position couchée ; plus rarement elle reste 
inchangée, b. Chez les cardiaques, il en va de même : 
22 fois sur 39 la pression ventriculaire diminue de 3 à 
i6 divisions, chute proportionnellement à peine moins 
ample que chez les individus normaux ; 10 fois sur 39 
les chiffres ne varient pas ; de plus, 7 fois sur 39, et souvent 
dans des cas de cardiopathie sévère, la pression ventri¬ 
culaire droite s’est élevée de 3 à 6 divisions. Il paraît 
donc exister une hypotension ventriculaire droite rela¬ 
tive dans l’orthostatisme, nne hypertension ventricu¬ 
laire droite relative dans le clinostatisme, et l’on peut se 
demander si ce phénomène n’explique pas, en partie du 
moins, la dyspnée de décubitus des cardiaques. 

En outre, les secousses de toux augmentent considéra¬ 
blement, mais de façon très passagère, la pression ventri¬ 
culaire droite, qui peut ainsi passer du simple au double, 
par exemple de 20 à 40, ou de 38 à 65. Sauf dans de rares 
cas, nos constatations mettent encore en évidence une 
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indépendance à peu près complète des pressions dans 
la grande circulation et dans le ventricule droit. Par 
contre, il est fréquent de noter une augmentation simul¬ 
tanée des pressions veineuse périphérique et ventricu¬ 
laire droite, encore que la concordance ne soit que très 
approximative. 

Précisons, pour terminer cet exposé, que le cathété¬ 
risme ventriculaire droit est particulièrement anodin: 
il n'est pas douloureux, ne détermine ancun malaise, 
permet aux malades de circuler librement avec leur 
sonde (d’où facilité de tirer des films radiologiqnes ou 
électrocardiographiques). Une femme nerveuse a eu un 
petit malaise émotif, sans modifications du pouls ni de 
la pression artérielle. Une senle fois nons avons dû lier 
une veine qui continuait à saigner. Deux malades ont eu 
une suppuration cutanée de quelques jours ; une dernière, 
un œdème localisé de nature peut-être phlébitique. 

Nous croyons avoir réussi les premiers à démontrer 
un fait soupçonné depuis longtemps, à savoir qne beau¬ 
coup de cardiopathies mal tolérées (surtout les cardio¬ 
pathies mitrales et les insuffisances cardiaqnes) s’accom¬ 
pagnent d’une hypertension ventricnlaire droite. Mais 
nous n’accordons pas de valeur absolue aux chiffres que 
nous avons donnés. Aussi ne les avons-nous jamais fait 
suivre de l’indication « centimètres d’eau », qui est 
cependant l’unité de mesure du manomètre de Claude. 
Notre sonde, relativement longue et de calibre réduit, 
favorise peut-être les phénomènes de capillarité et de 
résistance. Mais, comme nous avons toujonrs utilisé le 
même matériel selon la même technique, comme la lon¬ 
gueur et le calibre des sondes n’ont jamais varié, nos 
résultats sont certainement acceptables en valeur rela¬ 
tive, et les chiffres sont réellement comparables d’un 

Nous regrettons de n’avoir pu enregistrer, avec notre 
matériel de fortune, que la pression moyenne. Avec des 
perfectionnements et le secours d’autres appareils, nous 
espérons pouvoir déterminer bientôt la maxima, la mi- 
nima et la pression différentielle. 

Enfin, nous obtenons la pression moyenne ventricu¬ 
laire droite êt non artérielle pulmonaire. La première 
est relativement plus faible que la seconde, pnisque la 
pression ventriculaire est négative pendant une partie 
de la diastole. D’ailleurs, chez une de nos malades, la 
sonde s’est engagée dans l’artère pulmonaire. La pression, 
dans le tronc comme dans la branche lobaire inférieure 
gauche, s’établissait à 19, alors qu’elle était au même 
moment à 13 dans le ventricule. 

Relativement simple et anodine, l’exploration que 
nous proposons permet d’entrevoir et d’évaluer une 
importante notion qui nous échappait jusqu à présent : 
la pression dans la petite circulation, on plntôt dans 
l’oreillette et le ventricule droits. 
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Nous avons indiqué, dans l'article précédent, un 
moyen simple et anodin de faire pénétrer chez l’homme 
des soudes à l'intérieur des cavités droites du cœur, en 
introduisant l'explorateur à partir des veines du bras 
gauche. 

Il suffit de placer dans la sonde un fil métallique à. 
bouts émoussés (dont l'extrémité cardiaque dépasse de 
quelques millimètres la garniture caoutchoutée) et de 
relier le fil à un électrocardiographe pour obtenir la 
dérivation directe des courants électriques produits par 
le muscle auriculaire ou ventriculaire du cœur droit. 

Nous ne savons pas encore, faute d'une expérience 
sufiSsante, quels renseignements nous pourrons tirer de 
l'étude des courbes électriques ainsi obtenues : les 
silhouettes sont quelquefois différentes les unes des autres, 
et perturbées par les mouvements mêmes du cœur. Pro¬ 
bablement pourrons-nous mieux préciser par cette mé¬ 
thode la nature des blocs intraventriculaires, de quelques 
extrasystoles, de certains troubles auriculaires. Nous 
donnons ici, à titre indicatif, plusieurs aspects de 
l'auriculogramme et du ventriculogramme droits recueil¬ 
lis directement en même temps que les trois dérivations 
usuelles. Ou remarque sur les auriculogrammes l’ampli¬ 
tude parfois considérable des ondes rapides auriculaires. 
Quant aux ventriculogrammes, ils donnent soit une image 
caractéristique de monogramme, soit des silhouettes 
diphasiques, soit encore des images complexes poly- 
phasiques. 
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Au cours de ces dernières années, le traitement du 
shock traumatique et des hémorragies a largement béné¬ 
ficié de l’emploi de produits nouveaux ; .plasma humain 
desséché et plasma artificiel à base de corps organiques 
de synthèse. Ce sont les fondements et les modalités 
de l'emploi de ces produits que nous avons l’intention 
d'exposer ici. 


I. — Dans le traitement du shock traumatique. 

Pour le chirurgien, aujourd’hui encore, le traitement 
du shock traumatique reste un des problèmes les plus 
pressants. Il est loin, cependant, d’avoir reçu une solu¬ 
tion entièrement satisfaisante malgré les progrès que la 
thérapeutique a pu faire depuis la dernière guerre, malgré 
la lumière qu’ont pu jeter sur ce point obscur les der¬ 
nières acquisitions des recherches physio-pathologiques. 

Certes, les travaux patients des physiologistes, pour¬ 
suivis durant ces dernières années, nous ont permis une 
meilleure compréhension de la nature du shock trauma¬ 
tique. Ou ne croit plus guère aujourd’hui à la théorie 
toxique du shock. Au contraire, le rôle du système 
neuro-végétatif et des glandes endocrines annexes paraît 
être de tout premier plan. Comme le souligne fort judi¬ 
cieusement J. Gosset dans une monographie récente (i), 
on peut, avec les auteurs anglo-saxons, ramener à quatre 
éléments les facteurs physiologiques du shock déclaré. 
Ces critères anatomo-pathologiques sont : 

L'altération des parois capillaires permettant la fuite 
du liquide plasmatique dans les espaces lacunaires 
(exhémie), d’où apparition d’œdème tissulaire; 

' La diminution de la masse sanguine qui relève à la 
fois de la fuite plasmatique et de la stagnation sanguine 
dans les territoires splanchniques. Ce facteur, comme le 
précédent, entraîne l'hémoconcentration, qui reste un 
des signes les plus précoces et les plus importants ; 

Les perturbations de V hémodynamique caractérisées 
par l’hypotension, mais plus encore par la diminution 
du débit circulatoire, qui peut atteindre des chiffres 
impressionnants ; 

L'anoxie tissulaire et son corollaire, l’acidose. 

Tous ces éléments sont indissolublement liés les uns 
aux autres dans un véritable cercle vicieux (Moon). Ils 
existent dès la blessure, dès l’apparition du signal- 
symptôme qu’est l'hémoconcentration, alors même qu’une 
compensation précaire des réactions organiques laisse 
place à une sécurité trompeuse. 

Tel est le problènfe posé sur le terrain physio-patho¬ 
logique. Envisageons donc maintenant les méthodes 
thérapeutiques susceptibles d’être mises en œuvre afin 
de remédier aux quatre facteurs pathologiques précé¬ 
demment énumérés. 

Aux troublesde V hémodynamique — et en particulier, 
à l’hypotension, symptôome si évident qu’il peut faire 
négliger les autres — on oppose heureusement les ana¬ 
leptiques vasculaires. C’est encore l’administration 
d’adrénaline intraveineuse suivant la méthode de Eeveuf 
et Justin-Besançon qui se révèle la plus efficace ; fait 
paradoxal, il ne semble pas que l’effet vaso-constricteur 
habituel de l’adrénaline soit à redouter dans le shock, 
au point de restreindre encore le débit circulatoire déjà 
si réduit. Sans doute faut-il voir là une modification 
spéciale de la sensibilité vasculaire dont l’état du shock 
est responsable (J. Gosset). 

L’anoxie bénéficiera, au premier chef, d’une oxygéno¬ 
thérapie abondante et prolongée (Binet), thérapeutique 
encore trop peu utilisée. 

Rest'ent les autres facteurs. S’il est encore Impossible 
actuellement de remédier directement aux troubles de la 
perméabilité capillaire (la vitamine P rendra peut-être 
des services), si l'administration d'hormone cortico¬ 
surrénale douae encore des résultats incertains, on peut 
par contre (et la méthode est ancienne), s’opposer active¬ 
ment à la diminution de la masse sanguine. 

C’est sur ce point que nous voudrions particulièremenlt 
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asiater, car, avec le traitement du collapsus vasculaire, 
il constitue une des deux thérapeutiques d'extrême 
urgence les plus efficaces, puisqu'il suffit, en théorie, de 
rompre le cercle vicieux des accidents pour arrêter leur 
marche vers un état irréversible, progressivement mor¬ 
tel. D'autre part, c'est dans cette voie riche de promesses 
que les acquisitions thérapeutiques récentes ont été 
les plus importantes. 

Toutes les méthodes de réplétlon de l'appareil circu¬ 
latoire ne sont point également bonnes. 

La transfusion de sang pur, parfois proposée, est une 
méthode illogique et condamnable s'il s'agit d'un sbock 
traumatique vrai, ou tout au moins d'un état de sbock 
accompagné d'une hémorragie relativement minime. 
L'existence de l'bémoconcentration l'explique aisément. 
H paraît pour le moins inutile d'encombrer la cbçulation 
d'éléments figurés, alors qu'ils sont déjà en sur¬ 
nombre (*). 

L'injection intraveineuse de sérum physiologique est, 
à juste titre, la méthode la plus ancienne et la plus 
employée. Encore faut-il, pour être utile, que cette 
perfusion saline soit suffisam m ent abondante et rapide. 
Certes, outre sa facilité qui rend déjà compte d'une 
vogue bien justifiée, cette méthode possède à son actif 
de nombreux succès spectaculaires, surtout si on l'associe 
à la perfusion lente de tonicardiaques. 

Mais elle n'est cependant qu'une méthode Imparfaite, 
même sous sa forme modernisée de sérums, complexes, 
cltratés ou hyposulfités, iso- ou hypertoniques. l«s 
physiologistes nous en donnent la raison : déjà, vers la 
fin du siècle dernier, à la suite d'études consacrées au 
rétablissement de la circulation après une hémorragie 
expérimentale très abondante, Jolyet et Laffont (1879), 
Hayem (1882) avaient mis en évidence le rôle capital 
de la masse du liquide circulant. Mais la transfusion 
d'une solution saline isotonique se révélait insuffisante 
pour empêcher la mort de l'animal, la pression conti¬ 
nuant à baisser jusqu'à la mort. Hayem admit alors, 
d'accord depuis avec la plupart^des auteurs, que la 
fuite de liquide à travers les parois vasculaires était 
responsable de ce phénomène ; c'est que les solutions 
salines n'offraient pas une viscosité suffisante. 

Tout ceci reste entièrement applicable au sbock 
traumatique. 

Comme le dit fort bien J. Gosset, «le problème ne sera 
résolu qu'en injectant un liquide qui pourra remplacer 
le plasma perdu et diffusera peu à travers les capillaires 
altérés ». 

Autrefois, Eayliss (1916), quoique ayant plutôt en vue 
le traitement de l'hémorragie, avait déjà proposé une 
solution à ce problème : par adjonction de gomme ara¬ 
bique, dans une proportion de 6 p, roo, à la solution 
saline injectable, il obtenait un liquide iso-visqueux 
d'action plus prolongée que la banale solution cristalloïde. 
Cependant la méthode n'était pas sans inconvénient, 
car les gommes étaient de composition variable, de stéri¬ 
lisation difficile, et pouvaient entraîner des effets de 
sbock, des altérations globulaires et des troubles d'éll- 
mmation rénale. Aussi le procédé tomba-t-il rapidement 
en désuétude. 

C’est seulement depuis ces toutes dernières années 
que la question restée en sommeil entra dans une phase 
nouvelle. L'immense expérience de la guerre actuelle 
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et ses obligations allaient donner une forte Impulsion 
aux recherches antérieurement ébauchées. 

Il s'agissait donc de trouver une solution idéale,, com¬ 
parable au plasma qu'elle doit remplacer, inoffensive et 
facilement injectable. Dana cette recherche, deux solu¬ 
tions divergentes s'offraient : la première, d'ordre bio¬ 
logique, a recours à l'emploi de sérum ou de plasma 
humains conservés. La seconde, plus audacieuse, d'ordre 
physico-chimique, s'adresse à des solutions de corps 
organiques de synthèse de poids moléculaire élevé, 
véritables plasmas artificiels que l'expérience montre 
à la fois tolérés et efficaces. Ces deux méthodes, si dif¬ 
férentes, ont déjà fait abondamment leurs preuves. 


L'usage des plasmas et sérums humains conservés a 
reçu toute l'attention des auteurs anglo-saxons. Si cer¬ 
tains ont essayé des sérums animaux rendus atoxiques 
(sérum de,bwuf), c'est au sang humain du groupe IV 
que l'on s’est habituellement adressé. Plus que le sérum, 
c'est le plasma conservé qui semble recueillir actuellement 
tous les suSrages. 

La préparation de ce plasma est néanmoins assez 
délicate : la manipulation et la centrifugation du sang 
doivent être réalisées dans des conditions d’asepsie 
absolue. Sa conservation a donné lieu à de multiples 
procédés qui, à l'heure actuelle, sont arrivés en Amé¬ 
rique à un grand degré de perfectionnement. 

Le procédé de conservation de plasma liquide en gla¬ 
cière à 4“ centigrades, déjà utiUsé par Strumia et Mc¬ 
Graw dès 1931 (2), est aujour^hui abandonné en raison 
tout autant des risques de contamination possibles que 
de la difficulté pratique du transport et de l'emploi dans 
les circonstances où on est amené à l'utiliser. De même, 
le plasma citraté n'est plus employé, car il s'accompagne 
finalement de précipitation. 

La préparation et le stockage du plasma congelé repré¬ 
sentent déjà rm grand progrès, carie liquide garde durant 
de longs mois ses qualités physiques et ses substances 
propres : prothrombine, complément et anticorps spé¬ 
cifiques (**), à condition d'employer une congélation 
prompte, puis une décongélation rapide au moment de 
l'emploi (moins de vingt-cinq minutes). Cette méthode 
reste, pour Strumia et McGraw, une méthode de choix. 
Par contre, à son passif, on retient toujours la difficulté 
d'administration et de transport en dehors de grands 
centres spécialisés. 

Le plasma desséché, dernier venu, qu'Elser fut un des 
premiers à préparer, représente aujourd'hui le produit 
universellement employé. La facilité de sa conservation, 
de son transport, de son utilisation font que le service 
de santé américain l'emploie aujourd'hui à profusion. 

La préparation de ce plasma sec, en paillettes, s'obtient 
habituellement en partant du plasma congelé que l'on 
fait évaporer. Les procédés primitifs (« Lyophile » de 
Mahoney (3) opérant à — 78° dans le vide ; « Cryochem » 
de Plosdorf (4), ayant recours à un desslccant calcique)'. 
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ont fait place à des procédés industriels : « Adtevac » 
de Hill et plus récemment « Dessivac » de Flosdorf, qui 
n’ont point recours à la manipulation du produit à basse 
température. L'adjonction d'une légère dose d'un anti¬ 
septique {composés organo-métalliques du mercure ou 
sulfatiiiazol sodique) favorise la conservation. 

Le plasma est régénéré au moment de l'emploi grâce 
à l'adjonction d'une certaine quantité d'eau distillée 
stérile, que les tubulures et aiguilles employées par le 
service de santé américain permettent de réaliser facile¬ 
ment et aseptiquement. 

La quantité de solution normale à injecter en cas de 
shock (à la température de 37°) est évaluée par les auteurs 
à 400, 30Q centimètres cubes au moins, souvent i 000 cen¬ 
timètres cubes. 

La majorité de ceu3:-ci conseillent une administra¬ 
tion en goutte à goutte relativement lente (vingt minutes 
à une demi-heure). Hill recommande cependant une 
injection rapide, jusqu'à 100 centimètres cubes dans les 
cinq minutes, et même en une minute dans certains cas 
très urgents. 

Hnfin, un dernier avantage du produit desséché est 
que l'on peut réaliser, au lieu dç l'injection de plasma 
réhydraté au taux normal, l'injection de plasma concentré 
hypertonique. Hill et ses collaborateurs recommandent 
ainsi l'administration de plasma quatre fois concentré. 

Les accidents de la méthode sont pratiquement inconnus 
aujourd'hui, grâce aux progrès de la fabrication. Tout 
au plus note-t-on parfois une légère réaction urticarietme. 
Les accidents d'ordre anaphylactique, en relation avec 
l'introduction de protéines étrangères, ne semblent pas 
à redouter pratiquement d'après tous les auteurs qui ont 
employé largement le produit depuis quatre ans, D'ail¬ 
leurs ces accidents, théoriquement toujours possibles sur 
un terrain prédisposé, semblent infiniment moins à 
redouter avec le plasma qu'avec le sérum con.servé: 
d'où la préférence pour le premier (Flosdorf), préférence 
qui s'appuierait encore sur ce fait que, d'après Mahoney, 
l'action antishock du plasma serait encore supérieure 
à celle du sérum. Il convient d'ailleurs de remarquer 
avec Muirhead et Hill, que le plasma sec n'est, à vrai dire] 
«ai du plasma, ni du sérum. L'emploi de filtres Seitz 
enlève en grande partie la fraction fibrinogène, laissant 
un plasma qui approche du sérum du point de vue com¬ 
position », 

Quoi qu'il eu soit, les indications de l'emploi du plasma 
sont très étendues pour les auteurs anglo-saxons, qu'il 
s'agisse de shock traumatique pur ou mixte (avec hémor¬ 
ragie) (*), ou de shock opératoire. Les résultats leur 
paraissent des plus satisfaisants. Déjà, en 1941, Muirhead 
apportait une statistique de «76 cas ; Mahoney, 110 ; 
Hill, 156, Par la suite, l'expérience a pris des proportions 
grandioses quand la fabrication passa sur le plan indus¬ 
triel. L’emploi massif et systématique qu’en fait le service 
de santé américain prouve par lui-même la valeur de 
cette méthode encore peu connue en France, Rt ce n'est 
pas à la lumière d'une minime expérience de quelques 
cas personnels que nous pouvons porter un jugement 
sur cette méthode. Malgré sa grande diffusion, elle n'est 

{•1 En cas de shock traumatique mec hémorragie associée, les chirur¬ 
giens américains font actuellement un large emploi, dans leurs ambu, 
lances, de perfusions mixtes de sang conservé et de plasma réhydraté. 
De véritables équipes de réanimation fonctionnent, qui permettent d'opé¬ 
rer {et ceci est capital) après toute disparition des signes de shock. De 
temps demandé, parfois assez long, n’est ni perdu ni nuisible, car, grâce 
à la protection biologique fournie par un large emploi de la pénicilline 
et des BUltamides, le développement microbien est retardé. C’est cer¬ 
tainement là la méthode d’avenir. 


sans doute point encore définitivement fixée. La preuve 
en est donnée par le questionnaire-réponse détaillé qui 
accompagne chaque ampoule de plasma. Le plus grand 
reproche d’ordre pratique que l’on pourrait lui faire 
serait d'exiger une préparation délicate et un matériel 
de conditioimement relativement coûteux, objections 
qui tomberaient d'elles-mêmes s'il était définitivement 
prouvé qu'il s'agit du meilleur produit utilisable. 


Dans un tout autre ordre d'idées, l'emploi de sérums 
artificiels à base de corps organiques de synthèse de poids 
moléculaire élevé s’est révélé très fécond. 

A vrai dire, c'est d'abord en vue du traitement des 
hémorragies qu’on a d’abord étudié ces corps. Dans le 
traitement du shock, de par leur comportement phy¬ 
sique, ils se révélèrent tout aussi utiles, puisque compa¬ 
rables physiquement au plasma sanguin, assurant un 
remplissage stable de la circulation, s'opposant ainsi à 
l'exhémie. Il s'agit en somme de « plasmas inertes » 
renouvelant l'ancien sérum gommé de Bayliss sans en 
avoir les inconvénients. 

Deux solutions différentes ont été employées : la pre¬ 
mière à base d’alcool polyvinyllque, la seconde à base 
de polyvlnyl-pyrollidone. 

10 Les solutions à base d’alcool polyvinyllque. — 
Depuis longtemps on connaissait la tendance à la poly¬ 
mérisation de l'alcool vinylique (CH‘ = CHOH) abou¬ 
tissant à la formation de corps de poids moléculaire 
élevé dont la mise en solution au taux voulu procurait 
un produit de viscosité semblable à celle du plasma 
sanguin. Ce corps dénué de pouvoir sensibilisant vis-à-vis 
de l'organisme, facilement stérilisable, seinblait devoir 
présenter un intérêt certain et, comme tel, avait retenu 
depuis plus de cinq ans l'attention des pharmacologistes 
(Jerns, 1937 : Stierlen, 1939). Cependant, pour la majorité 
des auteurs qui l'ont étudié, il semble qu'une certaine 
toxicité soit la rançon de ses avantages. On a signalé 
des réactions sanguines défavorables (agglutination des 
érythrocytes, diminution du nombre des hématies). 
Hueper et Schwiegk, de leur côté, ont rapporté des résul¬ 
tats défavorables : stockage par le système réticulo¬ 
endothélial, dépôt le long des artères. Il est juste, cepen¬ 
dant, de remarquer que ces résultats expérimentaux 
concernaient des injections à l’anipial de quantités 
abondantes et répétées du produit, hors de proportion 
avec les conditions observées en clinique. 

Par ailleurs, Loubatières (6). durant ces dernières 
années, s’est attaché à une étude expérimentale suivie 
de ce polymère, l'utilisant sous forme de solution iso¬ 
visqueuse très pure (Rhodovlol RP). Ses conclusions 
sont, à l’encontre de celles de maints auteurs, très favo¬ 
rables. Il n'en reste pas moins que la suspicion jetée 
— à tort ou à raison — sur ce corps l’a jusqu'ic empêché 
de dépasser le cadre restreint de l'expérimentation. 

Parmi d'autres produits récemment mis à l'étude, 
il en est un qui, au contraire, semble certainement 
dénué de tout inconvénient, d'où l'importance actuelle 
de son emploi en certains pays ; nous voulons parler des 
solutions de polyvinyl-pyrollidone. 

2“ Les solutions de polyvinyl-pyrollidone. — 
Il s'agit là d’un corps très intéressant, la vinyl-pyroUi- 
done, formé d’un noyau cyclique pentagonal pyrollique 
eomportant une fonction cétonique et rattaché à une. 
chaîne vinylique dont la polymérisation « dirigée » conduit 
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à la formation de longues chaînes linéaires dans lesquelles 
les noyaux pyrolliques sont reliés par des atomes de 
carbone. Toujours est-il que cette chaîne de poly-vinyl" 
pyrollidone — corps entièrement différent, malgré ce 
que l’on a pu écrire, de l'alcool polyvinylique —pré¬ 
sente la particularité de se « pelotonner » comme les 
albumines et la gélatine. On obtient ainsi des molécules 
d'un colloïde artificiel extrêmement volumineuses, d'un 
poids moyen d'au moins 25000, très comparables aux’ 
protéines du sang. Il devient par suite fort facile de 
mettre en solution, au taux voulu, cette sorte de résine 
synthétique, de façon à obtenir rme solution à35 p. i 000, 
sensiblement isovisqueuse au sang (la préparation et 
l'utilisation de solutions hypertoniques étant suivant les 
besoins tout aussi possibles). 

Il peut paraître paradoxal d'introduire en assez grande 
quantité une substance inerte dans la circulation, et l'on 
peut émettre, a priori, quelques réserves sur la tolérance 
du produit. En réalité, il n'en est rien, et, des recherches 
attentives qui ont été faites presque parallèlement en 
Allemagne surtout [Hecht et Weese (7), Klees (8)], puis 
en France, il ressort que les solutions de polyvinyl-pyrol- 
lidone sont sans action nocive. Expérimentalement, la 
tolérance est parfaite à grosses doses ; il n'existe aucune 
sensibilisation de l'organisme, pas d'entrave aux réac¬ 
tions de défense, aucune réaction sanguine défavorable» 
aucun trouble de la coagulation, aucune lésion des tissus 
ou du système réticulo-endothélial. 

Mais snrtout la grande supériorité de cette solution 
est qu'elle permet un remplissage de l'organisme persis” 
tant pendant dix-huit heures, alors qu'on ne dépasse pas 
deux heures avec les solutions salines ordinaires, le pro¬ 
duit s'éliminant lentement par l'urine. Il s'agit donc là, 
dans un tout autre ordre d'idées, d'un corps inerte, 
comparable ' physiquement au plasma sanguin, auquel 
on peut demander de stabiliser le métabolisme hydrique 
de l'organisme, grâce à sa capacité de liaison avec l'eau- 
Qui plus est, sa ressemblance physique avec les molécules 
plasmatiques irait même jusqu'à une certaine parenté 
biologique, puisque, selon Bennhold et Schubert (8 bis), 
ce corps, outre; sa grande capacité de fixation d'eau^ 
possède une fonction très nette de véhicule vis-à-vis 
d autres produits naturels ou artificiels les plus divers. 

Un tel comportement biologique laisse prévoir tout 
1 intérêt clinique qui s'attache à l'utilisation de ces solu¬ 
tions colloïdales. En fait, elles trouvèrent un large emploi 
en Allemagne, dès 1941, sous la forme du « Periston », 
puis, en France, sous forme de « solution 143 RP, ou 
Subtosan (*). C'est ce dernier produit que nous avons, 
avec plusieurs autres auteurs, expérimenté depuis un 

Ses avantages, d'ordre pharmaceutique, sont nom¬ 
breux, tant dans le conditionnement (mise en ampoules 
et stérilisation faciles) que dans la conservation pratique¬ 
ment indéfinie, permettant une préparation industrielle 
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sur grande échelle, que l'on ne peut, évidemment, réaliser 
pour le plasma humain desséché. 

Quant aux essais de tolérance clinique, ils ne font 
que vérifier les données de l'expérimentation. Sur plu¬ 
sieurs centaines de milliers d'injections, les auteurs alle¬ 
mands n’ont jamais observé de réactions nocives. Et, si 
parfois en France quelques auteurs ont pu observer un 
frisson dans l'instant suivant l'injection, il semble que 
ces incidents très rares soient peut-être dus à une tem¬ 
pérature insuffisante de la solution, ou bien à une défec¬ 
tuosité du matériel d'injection (mauvaise qualité du 
tube de caoutchouc, déjà incriminée dans les incidents 
semblables observés à la suite d'injection de sérum 
artificiel). 

Le mode d’emploi de cette solution est extrêmement 
simple. Il faut néanmoins, dans le traitement du shock 
traumatique qui nous occupe ici, tout comme avec le 
plasma sanguin,- avoir recours à des doses suffisantes. 
A notre avis, une dose de 500 centimètres cubes doit êtr^ 
considérée comme un minimum. Certes, il est difficile, 
faute de critère clinique absolu (la prise de la tension 
artérielle est encore une des meilleures indications ; 
la détermination du taux de l'hémoconcentration serait 
encore préférable), de préciser la dose exacte de liquide 
à introduire dans l'organisme, afin d’éviter une pléthore 
aqueuse qui irait à l'encontre du résultat cherché. Mais 
la marge semble grande puisque, dans tm cas de Moon 
cité par J. Gosset, la quantité de sang soustraite à la cir¬ 
culation générale à la suite d’un shock grave a pu attein¬ 
dre le chiffre énorme de 21,700. D’après ce que nous avons 
vu dans les shocks graves, bien des résultats nuis ou 
insuffisants sont dus à une posologie trop timide. 

Il sied, en outre, d’administrer le produit à une tem¬ 
pérature convenable, légèrement supérieure à 37“. Cette 
recommandation, aussi bien valable pour l'injection 
du simple sérum salé, est encore trop souvent négligée. 

Quant à la vitesse à donner à l'injection intraveineuse, 
elle a été diversement appréciée. La plupart des expé¬ 
rimentateurs conseillent l’injection lente, en goutte à 
goutte. Mais il s'agit de s'entendre sur la valeur des 
mots. A notre avis, il doit s'agir d'un goutte à goutte 
rapide. Sans doute, dans les cas où l'on ne recherche 
qu'une action préventive du shock (dans les interventions 
longues, en neuro-chirurgie en particulier), le goutte à 
goutte doit-il être lent. Mais, dès que l'on a affaire à im 
shock grave confirmé, la partie peut se jouer en peu 
de temps, les minutes comptent. Une dose de 500 centi¬ 
mètres cubes doit pouvoir être administrée en moins 
d’un quart d'heure. C’est déjà ce qu'avait noté Hill à 
propos de l'emploi du plasma sangiiin. 

La répétition de l'injection dans les heures qui suivent 
ne paraît avoir aucun inconvénient. De plus, et ceci 
est très important, il est facile de diluer dans l'ampoule 
tous les produits cardiotoniques que l’on désire, autant 
de fois qu’il est nécessaire. 11 n’y a point à craindre 
d'incompatibilité entre le colloïde et le produit actif. 
Ou retrouve donc là, améliorées, toutes les- possibilités 
du traitement autishock de Leveuf. 

Les résultats cliniques ont confirmé l’espérance que 
l'on avait pu avoir en ces solutions colloïdales synthé¬ 
tiques. Saus parler de l’expérience considérable ,des 
auteurs allemands qui en disent le plus grand bien, en 
France des résultats très favorables ont été enregistrés, 
simultanément à Paris et à Lyon. J. Gosset (i et 9) 
estime qu'il s'agit là d’un produit riche de promesses, 
d'un des meilleurs succédanés du plasma sanguin que 
l'on puisse employer. Ameline (10), Petit-Dutaillis (il) 
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l'ont utilisé avec succès, Guillaume de même. A Lyon, 
Tavernier et Croyssel (12), Ricard, Fraucillon et Pel- 
lerat (13) sont du même avis. Ces derniers auteurs, visant 
spécialement la prévention du shock opératoire neuro¬ 
chirurgical, dans lequel le rôle du traumatisme nerveux 
s'ajoute à celui de la spoliation sanguine, comparent 
volontiers l'efficacité de cette solution « à celle de la per¬ 
fusion de sang conservé, à la façon de Clovis Vincent, 
dosée au fur et à mesure de la perte de sang contrôlée ». 

Nous-même, dans une trentaine de cas de shocks 
d'origine diverse où nous avons eu l'occasion d’expéri¬ 
menter la solution 143 RP, avons noté, dans nombre 
de cas, des résultats encourageants. Nous ne voulons 
pas entrer, ici, dans le détail des observations. Nous 
citerons cependant tel cas où, au cours d'une interven¬ 
tion longue et pénible, la tension et le pouls brusquement 
efiondrés reviennent, après une perfusion de 450 centi¬ 
mètres cubes, à leur chiffre initial de 13 ; tel autre cas 
où la tension s'effondre de ii à o pour revenir à 10. Ce 
sont là les cas les plus spectaculaires, et tous, évi(J.em- 
ment, ne peuvent être comparables. Il y a aussi les cas 
douteux, ceux aussi dans lesquels l'effet est pratiquement 
nul —il faut bien le reconnaître. Parfois, l'insuffisance 
de la dose employée doit être tenue pour responsable 
de l'échec : 'nous nous sommes déjà expliqué sur ce 
point. Parfois, aussi, il est difficile de faire la part, hon¬ 
nêtement, de ce qui revient à la solution colloïdale et de 
ce qui revient aux analeptiques vasculaires administrés 
conjointement. Il ne saurait être question, en efiet, 
chez un shocké grave, d'administrer uniquement telle 
ou telle catégorie de produits, isolément, dans un but 
purement expérimental, d’où une certaine difficulté 
d'interprétation des résultats. Néanmoins nous possédons 
d'indiscutables observations dans lesquelles l'action 
de la solution s'est révélée par elle seule d'une efficacité 
certaine. 

Il existe aussi des cas, hélas! trop nombreux, de shocks 
très graves, d’emblée irréversibles, tels, par exemple, 
ces shocks observés à la suite de bombardements, de 
broiements des membres. Toutes les thérapeutiques, 
semble-t-il, s'avèrent ici impuissantes ou, si leur action 
paraît favorable, elle n'est que passagère et ne résiste 
pas au traumatisme opératoire surajouté. C'est à l'étude 
de ces cas décourageants qu'il faut s'attacher. Sans doute, 
dans la plupart de ces cas que nous avons observés, 
l'action des solutions colloïdales, jointe aux autres trai¬ 
tements classiques, a-t-elle été incomplète. Mais elle 
n'a point été nulle. Par un emploi plus judicieux, peut- 
être arriverons-nous à faire mieux, compte tenu de 
l'inévitable léthalité à prévoir dans une affection aussi 
grave que le shock traumatique. Nous croyons vraiment 
— et ce n’est pas seulement sur des données expérimen¬ 
tales favorables que nous nous appuyons — les solutions 
colloïdales plus actives que les simples solutions salines. 
Dire qu'il s’agit d'une panacée : certainement non. Mais 
nous pouvons affirmer qu'il s'agit d'un progrès théra¬ 
peutique permettant d’améliorer, dans Un certain pour¬ 
centage de cas, les résultats. C'est déjà beaucoup. 

En résumé, nous voyons tout l'intérêt que l'on peut 
tirer de l’emploi des solutions colloïdales {♦) datîs le 
shock traumatique pur au cours duquel l'élément ner¬ 
veux domine, mais où il ne faut pas s'attendre toujours, 
en cas de forme très grave, à im résultat complet ; dans le 

(•) Signalons, en passant, que ces solutions colloïdales trouvent 
encore des indications importantes, en dehors du shock traumatique, 
dans les pertes plasmatiques des brûlures, les états cachectiques de l’adulte, 
■'athrepsie du nourrisson avec déshydratation. 


shock opératoire, où l’on enregistre souvent d'heureux 
effets ; dans le shock mixte (choc traumatiqne avec 
hémorragie), chez qui l'élément spoliation sanguine est 
un facteur de gravité moins irrémédiablement sérieux 
que la dépression nerveuse complète et répond plus 
facilement à la thërâpentique : on enregistre, ici encore, 
des résultats souvent bons. La solution de polyvinyl- 
pyrollidone trouve donc ses indications dans toutes les 
branches de la chirurgie, et nous citerons enfin, en parti¬ 
culier, son emploi préventif très intéressant dans les 
interventions neuro-chirurgicales au cours desquelles 
les chutes brusques de tension artérielle relèvent autant 
du traumatisme nerveux que de la spoliation sanguine, 
qu'il s'agisse d'opérations pour tumeurs cérébrales 
(Ricard, Guillaume) ou de plaies par projectile (Ten¬ 
nis) (14). 

Pent-on, pour terminer cet exposé, mettre en parallèle 
le plasma humain et les solutions de pol3rvinyl-pyrolli- 
done ? Les deux produits sont également intéressants 
et ont fait lenrs preuves. Leur emploi est encore trop 
récent, et nous manquons de l'expérience de l’un deux 
pour porter définitivement un jugement sans le recul 
nécessaire du temps. Certes, l'emploi du plasma humain 
est plus satisfaisant du point de vue biologique. Mais 
nous ferons simplement remarquer, du point de vue 
pratique, que les solutions colloïdales sont d’une prépa¬ 
ration, d'un stockage, d'un maniement infiniment plus 
simples et, partant, moins coûteuses, ce qui n’est pas à 
négliger dans un emploi sur une grande échelle. 

II. — Dans le traitement des hémorragies. 

Le problème du traitement des hémorragies abon¬ 
dantes se pose d’une manière infiniment plus simple 
que celui du shock ; aussi les succès sont-ils plus faciles 
et plus spectaculaires. Pour parer aux effets de la spo¬ 
liation sanguine, il n'y a que deux remèdes : faire l’hémo¬ 
stase, remplacer le liquide perdu. 

Dans les hémorragies très abondantes, la transfusion 
conserve tous ses droits. Nul ne le contesterait aujour¬ 
d'hui. 

Mais, à côté de cette m éthode héroïque, il y a place pour 
l’emploi d'adjuvants qui visent simplement à rétablir 
la masse du liquide circulant. 

Tout ceci est bien connu depuis les classiques expé¬ 
riences d'Hayem que nous rappelions au début de cette 
étude, à propos de la pathogénie du shock. Les solutions 
cristalloïdes simples sont insuffisantes, en cas de saignée 
abondante, pour s'opposer à la fuite du liquide à travers 
les parois vasculaires. 

C’est pourquoi nous retrouvons ici encore une indica¬ 
tion à l'emploi de solutions isovisqueuses : ** plasma 
humain ou solution de polyvinyl-pyrollidone. 

Enfin, il est encore une autre indication à l'emploi 
de ces succédanés liquidiens, non plus d'ordre physio¬ 
logique, mais d’ordre matériel : c'est l'impossibilité 
dans laquelle on se trouve souvent, même dans les grands 
centres, de pratiquer immédiatement ime transfusion 
massive en cas d'hémorragie très grave. Il s'agit d’assu¬ 
rer, au plus tôt, le remplissage du système vasculaire, 
et l'on donne ainsi au patient le temps d'attendre la 
transfusion. Et, plutôt que de pratiquer une injection 
intraveineuse de sérum salé, il vaut mieux, comme nous 
l’apprend la physiologie, introduire un liquide iso¬ 
visqueux dont l'effet sera plus durable. 

Les résultats que nous avons enregistrés avec la solu¬ 
tion 143 RP sônt des plus spectaculaires. Nous avons 
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souvent employé 500 à 750 centimètres cubes du prroduit 
et même plus, dans certains cas d'hémorragies graves. 
I<'injection a toujours été pratiquée rapidement, asso¬ 
ciée en général aux tonicardiaques dilués dans l'ampoule. 
Nous avons vu ainsi, à la suite d'interventions pour 
hémorragies intrapéritonéales très abondantes, la ten¬ 
sion presque imprenable remonter à 7 ou 8 dès l'introduc¬ 
tion des 200 premiers centimètres cubes. Le fait est trop- 
banal pour que nous y insistions plus longtemps. La 
simple perfusion de sérum salé permet d'obtenir de 
pareilles résurrections, mais sans doute l'action des 
solutions visqueuses est-elle plus durable et perme|t-elle 
d'introduire une moins grande quantité de liquide dans 
la circulation, puisqu'elle est plus stable. 

L'efficacité même de cette action est encore démon¬ 
trée par ces cas de gravité moyenne où, après une pre¬ 
mière injection de solution 143, la transfusion primitive¬ 
ment demandée est difiérée, voire même parfois décom¬ 
mandée ou encore restreinte devant une reprise rapide 
de l'état général et du tonus vasculaire. Nous avons 
observé plusieurs fois une telle éventualité. 

Nous voyons donc le rôle important que peuvent 
jouer encore ici le plasma conservé ou plus simplement 
les solutions de polyvinyl-pyrollidone. C'est dire leur 
intérêt toujours actuel, 

BihUographia. 

(1) J. Gosset, Sur le choc traumatique (Lyon chirurgicaU 
t. XXXIX, u» 3, 1944). 

(2) Strumia et McGraw, Plasma congelé et desséché en 
médecine civile et militaire {/. .,4. M.A., 116, n“ 21, 1941). 

(3) Mahoney, Kingsley et Howland, Valeur thérapeutique 
du plasma conservé {J. A. M. A., 117, n" 10, 1941). 

(4) Plosdorp, Strokbs et Mudd, Le procédé Deslvac pour 
la dessiccation à partir de-l’état congelé {J. A. M. A., nSi 
n» 13, 1940). 

(5) Hill, Muiehead, Ashwortu et 'Tigbhtx, L’emploi du 
plasma desséché, particulièrement dans les shocks {/. A . M. 
A., X16, n“ 5, 1941). 

(6) Loubatières, L’hémorragie expérimentale grave. Son 
traitement par la transfusion d’une solution isotonique et 
isovisqueuse d’alcool polyvlhylique {Montpellier médical, 
n» I, janvier-février 1943).' 

(7) Hecht et Weese, Periston, nouveau succédané du liquide 
sanguin (Münoh. Med. Woch., n” i, 1943). 

8) Ki-BSS, Expérience acquise sur le Periston, im succédané 
du liquide sanguin {Münch. Med. Woch., n” 2, 1943). 

(8 bi $) Bbnhold et Schubert, Sur la ressemblance du Peri¬ 
ston et du plasma {Klin. Woch., n" i, 1944). 

(9) J. Gosset, Éléments anatomo-cliniques du choc nerveux, 
Rapport sur un travail de Poiuot {Académie de chirurgie, 
1944). 

(10) (iij Ameline, Petit-Dutaillis, Discussion Académie 
de chirurgie, 1944, 

(12) Ta VERNIER et Creyssel, Société de chirurgie de Lyon, 
mai 1944, 

(13) RiCARE, Francillon et Pbw-erat, Quelques remarques 
sur l’usage de la solution 143 en chirurgie {Soc. chir. Lyon, 
25 mai 1944). 

(14) ToNNIS, Sur la question du traitement opératoire des 
blessures du cerveau par balles {Deutsch. Med. Woch., 15, 
1943- 


50 Janvier 1^45 

ACTUALITÉS MÉDICALES 


Sur la maladie de Kahler. 

Dans une de ses dernières leçons cliniques, le professeur 
DB Renzi (Riforma Medica, an. XXVII, no i, p. 24, 
janvier 1941) a présenté un homme atteint d'une 
maladie plutôt rare. Le début s’était annoncé trois mois 
auparavant par une faiblesse générale et des douleins 
des os. A l’examen, on constate l’augmentation de volume 
des ganglions lymphatiques accessibles ; -il existe des 
nodules cutanés ; la palpation profonde de l’abdomen 
reconnaît une masse grosse comme une orange, dure, à 
surface inégale et à contours nets, non mobilisable. Les 
douleurs sont telles que le malade se trouve dans l'im¬ 
possibilité d’exécuter quelque mouvement que ce soit. 

L'examen du sang a fait noter la diminution du nombre 
des globules rouges et du taux de l'hémoglobine ; il y a 
leucocytose sans altération de la formule leucocytaire. 
On n’arrive pas à constater de tumeurs osseuses ; mais, 
malgré la difficulté de l’exploration en raison des vives 
douleurs que la plus légère palpation éveille chez le 
malade, on perçoit très nettement une diminution de la 
résistance du thorax et des crépitations faisant penser à 
des fractures spontanées du sternum et des côtes. Il y a 
pourtant deux objections au diagnostic de maladie de 
Kahler, à savoir l’évolution rapide et le défaut d’albumo- 
surie. En général, on le sait, la maladie de Kahler dure de 
quatre à huit ans ; cependant, on connaît des cas rapides 
terminés en dix mois (Bevacqua), eu six mois (Caporali), 
en trois mois (Venturi). Quant à la présence, dans les 
urines, du corps de Bence-Jones, regardée autrefois comme 
pathognomonique, elle n’a pas été retrouvée dans un 
certain nombre d’observations complétées par l’examen 
anatomo-pathologique. 

Le 'présent article comporte une note additionnelle 
faisant savoir que le malade, déjà en très mauvais état 
au moment où la leçon clinique était professée, mourut 
huit jours plus tard. La vérification démontra la réalité 
de la plupart des faits présumés par l’examen médical, et 
de plus l’origine osseuse, aux dépens des vertèbres, de la 
tumeur profonde de l’abdomen qui avait fourni des mé¬ 
tastases aux viscères abdominaux et aux téguments. 
L'une de ces métastases s’était substituée à la capsule 
surrénale droite. Or, pendant la vie, ou avait constaté des 
phénomènes d'insuffisance surrénale, notamment l’as¬ 
thénie et la basse pression artérielle, en dépit des vives 
douleurs qui, d’ordinaire, tendent à élever cette pression. 
Cependant, aucime pigmentation de la peau n’avait été 
notée, 

La dépense azotée dans l’occlusion intesti¬ 
nale expépimentaie : les troubles du ca¬ 
tabolisme protidique et purique. 

MM, R. GuibBEmET, R. PONTAINB et P. MandEL (Tra- 
vaux des membres de la Société de chimie biologique, 
t. XXIV, n” 4, octobre-décembre 1942, p. 1456-1463) 
ont entrepris une étude d’ensemble du métabolisme 
azoté au cours de l'occlusion intestinale, de façon à 
préciser certaines manifestations biochimiques de 
celle-ci. Chez le Chien, au cours d'une occlusion intesti¬ 
nale expérimentale, le parallélisme remarquable existant 
entre la dimmution des coefficients d'oxydation proti¬ 
dique et d'oxydation purique conduit à admettre un état 
d'intoxication de l'organisme entier, essentiellement 
caractérisé par une diminution du pouvoir d'oxydation 
des albumiues propres de l'organisme, qu'il s'agisse de 
protéides ou de nucléoprotéides. Les auteurs voient 
dans cette atteinte d’une fonction essentielle une expli¬ 
cation dû contraste existant entre le peu d'impor¬ 
tance des lésions mêmes de l'occlusion intestinale et la 
gravité extrême de l'état général qui en résulte. 


P.-P. Merklen. 
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LA TUBERCULOSE EN 1945 

M. BARIÉTY et R. LESOBRE 

Pour la première fois, cette revue paraîtra sans la signature 
du professeur P. Eereboullet. Chaque année, il la préparait 
minutieusement, choisissant longtemps à l’avance les sujets 
à traiter, pressentant les collaborateurs, dosant avec un tact 
consommé les susceptibilités dont notre monde médical 
n’est point exempt, les prévena n t ou les apaisant par l’effet 
de sa diplomatie souriante. Quand les jours approchaient 
où le numéro devait être composé, l’activité du professeur 
Eereboullet redoublait : appels téléphoniques tardifs pour 
accélérer la rédaction d’un retardataire, coupures ou adjonc¬ 
tions habiles pour justifier la mise en page. Notre maître se 
plaisait visiblement à cette partie technique de la tâche jour¬ 
nalistique. Aussi les numéros qu’il dirigeait se faisaient-ils 
remarquer par leur tenue, leur équilibre, l’harmonie des 
ensembles et le souci des détails. Aujourd’hui qu’il n’est plus, 
nous tenons à saluer sa mémoire et à rendre hommage au 
côté phtisiologique de son œuvre. 

Cette année encore, en dépit de difficultés accrues, les 
phtisiologues français n’ont point chômé. Ee professeur 
André Dufourt (de Eyoh) nous a donné un très beau Traité 
de pktisiologie clinique (chez Vigot). Ees 650 pages de cet 
ouvrage constituent tout ensemble une mise au point extrê¬ 
mement complète de la phtisiologie moderne et une œuvre 
éminemment originale. Tout le monde connaît la part si 
personnelle prise par le maître lyonnais à l’analyse et à la 
critique des conceptions de Rahke. Ce traité, qui renferme 
ime bibliographie récente très étendue, sera pour tous une 
occasion de profit et matière à utiles réflexions sur les points 
où les idées peuvent différer. 

Peu après le livre de Dufourt paraissait, sous la signature 
de Marc Iselin, le premier fascicule du tome III du Traité de 
technique chirurgicale (chez Masson). Consacré à la chirurgie 
pulmonaire et pleurale, ce volume, rédigé par une plume 
spécialement avertie, fournira tous les renseignements dési¬ 
rables sur ces aspects si importants de la thérapeutique 
contemporaine : pleurotomies et pneumotomies, thoracoplas- 
ties, apicolyse extra-faciale, pleurectomies, lobectomies, etc... 
Ea lecture de ces pages ne sera pas seulement indispensable 
au chirurgien, mais fort utile à tous les phtisiologues pour pré¬ 
ciser les indications et connaître les modalités techniques ou 
les difficultés de ces opérations dont ils ont chaque jour à 
discuter l’opportunité. 

D’autres témoignages de l’activité phtisiologique sont 
fournis par le nombre de thèses consacrées à des sujets de 
tuberculose qui ont été soutenues dans les différentes facul¬ 
tés. E’Institut national d’hygiène a publié, chez Masson, 
le premier volume des travaux effectués à son instigation. 
On y trouvera la statistique des décès pour tuberculose en 
France et trois mémoires originaux : l’un de MM. P. Bouleu- 
ger et Moine {Considérations sur la mortalité par tuberculose 
en France au cours du premier trimestre 1943) ] l’autre, de 
MM. Bariéty et Barrabé [Étude des formes actuelles de la 
tuberculose des séreuses chez l'adulte. Influence des conditions 
de vie) ; le troisième, de M. Berthet, auquel nous ferons allu¬ 
sion plus loin (La réadaptation professionnelle et sociale du 
tuberculeux guéri ou en voie de guérison). 

Ee professeur Vidal (de Montpellier) a continué la publica¬ 
tion des travaux issus de sa clinique. Ea Société d’études 
scientifiques sur la tuberculose a tenu des séances plus espa- 

N° 4. — JO Février 1945- 


cées, mais dont l’ordre du jour a comporté un nombre tou¬ 
jours élevé de communications intéressantes. 

Ea libération a posé d’une façon plus pressante les pro¬ 
blèmes médico-sociaux concernant le triage, l’hospitalisation 
et le traitement des prisonniers et déportés tuberculeux. 
Ees organismes publics et privés auront à faire face à un 
brusque affiux de malades. Il n’est pas trop tôt pour prévoir 
les mesures nécessaires. Ees différents ministères intéressés 
(Santé, Prisonniers et Déportés, Guerre) s’en occupent acti¬ 
vement, comme aussi le Comité national de défense contre 
la tuberculose, l’O. P. H. S., la Croix-Rouge. Ou voudrait 
espérer que la nécessité conduira à reprendre dans son en¬ 
semble la question, capitale pour notre pays, de la lutte 
antituberculeuse. -, 

Cette année encore; nous avons été obligés de faire un choix 
dans les publications consacrées à la tuberculose et de nous 
borner à eu grouper certaines sous cinq rubriques : acquisi¬ 
tions biologiques, dépistage et modes de début, aspecta» 
actuels et diagnostic radiologique, pathologi 
des bronches, réadaptation au travail. 

Acquisitions biologiques. 

Ees recherches biologiques se sont poursuivies peud^li^'^|£is 
mois qui viennent de s’écouler, en dépit des difficultés de 
toutes sortes qui entravent les'activités désintéressées. 

C’est ainsi que MM. Besançon et Gastinel étudient la 
substance cyanophile de la colonie de bacilles tuberculeux, 
déjà décrite par Besançon et Philibert en 1914. Ea significa¬ 
tion de cette substance est discutée, et sa nature même est 
inconnue. Ees auteurs y verraient volontiers le produit du 
métabolisme microbien aux dépens du milieu de culture 
(C. R. de la Soc. de biol., t. CXXXVIII, mars 1944, P- i67)- 
P. Mauduroy précise l’action de certains bacilles para¬ 
tuberculeux sur le des milieux de culture (C. R. Soc. biol., 
t. CXXXVII, mars 1943, p. 181). Il observe la mutation 
spontanée et la dissociation d’un bacille acido-alcoolo-résis- 
tant [Id., p. 182) et note de curieuses variations de l’acido- 
alcoolo-résistance d’un bacille tuberculeux [Id., oct. 1943) 
p. 618). P. Sauduroy et R. Sansonnens décrivent une 
technique de coloration permettant de différencier les 
bacilles tuberculeux des bacilles paratuberculeux [Id., 



nov. 1943, p. 693). ' 

J. Bretey, J. Browaeys et D. Dervichian montrent cer¬ 
taines propriétés physiques des voiles mêmes du bacille para¬ 
tuberculeux de Ea Réole (C. R. Soc. biol.,t. CXVIII, avril 1944, 
p. 229). 

A. Boquet publie une note sur la culture du bacille tuber¬ 
culeux bovin (Id., t. CXVII, nov. 1943, p. 687). Ee même 
auteur donne des mesures précises de la vitalité des bacilles 
tuberculeux bovins virulents. Cette vitalité est très supé- 
rieureà celle duB. C. G., qui est aussi un bacille bovin, mais très 
atténué (Id., juillet 1943, p. 443). A. Boquet montre encore 
les efets stérilisants de la dessiccation sur les crachats bacilli¬ 
fères, confirmant les observations de F. Besançon, P. Braun 
et A. Meyer. Il y a moins atténuation de la virulence que 
raréfactipn. progressive des bacilles (Id., t. CXXXVIII, 
février 1944, p. 67). 

A. Boquet établit la teneur des lésions tuberculeuses du 
cobaye en bacille de Koch (Id., mars 1944, p. 132), ainsi que la 
teneur des lésions,tuberculeuses de l’homme (Id., avril 1944 
p. 195). Il apparat, dans ce dernier cas, que les lésions pul¬ 
monaires et particulièrement le pus des parois cavitaires 
sont de beaucoup les plus riches en bacilles tuberculeux. 

Sur le plan de la technique bactériologique, D. Douady 
et A. Andrejew décrivent l’obtention de milieux de culture 
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pour le bacille de Koch à base de cerveau de chien ne néces¬ 
sitant Tutilisation ni de lait ni d’œufs {C. R. Soc. biol., 
t. CXXXVII, août 1943, p. 478). Si intéressants que soient les 
résultats, il s’agit, de l’aveu des auteurs, d’un « ersatz » qui 
ne peut prétendre à supplanter à l’heure actuelle les milieux 
classiques de Loweustein et de Petragnani. D’autre part 
J. Bretey et J. Browaeys publient les améliorations apportées 
aux techniques d’isolement des microbes par micro-manipu¬ 
lation sur fond noir (C. R. Soc. biol, t. CXXXVIII, mai 1944, 
p. 277). Rappelons les expériences de Bretey sur l’inoculation 
du cobaye par un seul bacille tuberculeux (1943). 

Des études sur les propriétés biologiques du B.C.G. se pour¬ 
suivent : A. Boquet étudie la conservation des suspensions de 
B.C.G-.àl’étuveetàlaglacièreCC.Æ.Soc. biol.,t. CXXXVII, 
juin 1943, p. 349). 

D. Nègre et J. Bretey, recherchant l’influence du B.C.G, 
administré par scarifications cutanées sur l’évolution de la 
tuberculose du cobaye, concluent que l’action du B.C.G., 
même introduit à doses élevées et à plusieurs reprises, est 
absolument nulle sur l’évolution des lésions (C. R. Soc. biol., 
t. CXXXVII, oct. 1943, p. 633). 

A. Berthelet, D- Nègre et J. Bretey, étudiant les propriétés 
du succinate d’éthyle chez le cobaye tuberculeux, montrent 


de l’huile minérale sur les bacilles morts ne provient pas de a 
dissolution d’un antigène par cette huile (Soc. biol.) 
16 décembre 1944). A la même séance, H. Brocard et 
J.-V. Harispe, étudiant l’aciio» biologique respective des graisses 
du bacille tuberculeux et des bacilles dégraissés, prouvent que 
' ces derniers conservent leur action caséifiante et allergisante, 
tandis que les graisses se montrent dépourvues de toute acti¬ 
vité locale ou générale. 

Mm. Vidal, Monnier et Benezech mettent en lumière 
quelques modifications physico-chimiques du sérum dans la 
tuberculose pulmonaire : indice de réfraction, conductibilité 
électrique et tension superficielle (Ac. méd., 14 nov, 1944). 

M. Polonovski poursuit ses travaux sur Vhaptoglobine et 
la globine du plasma sanguin (C. R. Soc. biol., t. CXXXVIII, 
mai 1944, p. 289). 

J.-Ir. Parrot et G. Richet constatent une élévation de 
Vhistaminémie au cours de la tuberculose exsudative (C. R. 
Soc. biol., t. CXXXVII, p. 380). 

Toutefois, cette élévation n’est pas considérable et ne paraît 
pas être directement responsable du processus exsudatif. 

A. Breton publie un tableau des résultats des cuti-réactions 
à la tuberculine pratiquées comparativement sur papules 
intradermiques d’histamine et d’anti-histaminique de syn- 
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montre s’ils sont isolément capables de se suppléer. 

Ces applications pratiques sont d’importance dans tous 
les cas où se pose le problème d’une collapsothérapie bila¬ 
térale, ou même unilatérale si les lésions sont bilatérales. I,a 
chirurgie thoraco-pulmonaire doit tirer profit tout spéciale¬ 
ment de cette technique. 

Le dépistage et fes modes de début 
de la tuberculose pulmonaire. 

I,e dépistage de la tuberculose, ses moyens et ses résul¬ 
tats continuent de retenir l’attention de nombreux phtisio¬ 
logues. I,’examen systématique des collectivités se développe 
incontestablement. A cela, plusieurs raisons ; extension de 
la médecine sociale, attrait d’une technique moderne et. 
d’apparence rigoureuse pour les chefs d’entreprise et pour 
les employés, recrudescence de la fréquence et de la gravité 
de la tuberculose. 

Sur le principe même des examens systématiques, aussi 
bien, il semble exister un accord général tacite. Seul Even 
fait entendre une note discordante et désabusée en mesurant 
la distance « des espérances aux résultats » (Soc. méd. hôp. 
Paris, 28 janv. 1944). Quelques-uns, avec Ameuille. se de¬ 
mandent rétrospectivement s’il faut attribuer à l’armement 
antituberculeux la diminution de la morbidité qui s’observait 
avant 1939 puisque des conditions sociales nouvelles, la 
misère et la déportation ont accru la tuberculose sans que se 
ralentît l’effort médico-social. Nous pensons, quant à nous, 
que cet effort ne fut pas et n’est pas vain, car il a certaine¬ 
ment limité le désastre, et l’on s’accorde à reconnaître que la 
tuberculose a plus encore accru sa gravité que sa fréquence- 
Une communication de MM. Besançon, Boulenger et Maclouf 
sur l’index tuberculinique en milieu scolaire parisien en 1943 
montre que le pourcentage des enfants anergiques est en 
légère diminution. E’enquête porte sur 7 000 enfants (Acad, 
méd., 6 juin 1944). 

Mêmes remarques de MM. Vitry, Courcoux et Duret sur 
les examens systématiques des écoles d’un arrondissement 
de Paris (Soc. ét. scient, tub., 10 juin 1944). 

A. Eafitte consacre au dépistage de la primo-infection 
tuberculeuse latente dans les collectivités une communica¬ 
tion <iont la discussion souligne l’intérêt (Soc. méd. hôp., 
25 fév. 1944). Ea courbe des poids mensuels, les cuti-réactions 
périodiques et l’examen radiologique sont les moyens de 
reconnaître sans retard la tuberculose des adolescents. 

E. Rist apporte ses conclusions sur le contrôle phtisiolo- 
gique des externes et internes des hôpitaux de Paris (Ac. 
méd., 15 fév. 1944, et Soc. méd. hôp., 3 mars 1944) et donne le 
taux des cuti-réactions négatives chez les externes des hôpi¬ 
taux (Ac. méd., 14 mars 1944). 

F. Benoist publie ime statistique sur la fréquence actuelle 
des congés administratifs pour tuberculose pulmonaire 
au mimstère des Finances (Soc. méd. hôp., 4 août 1944). 
E’augmentation du nombre des cas nouveaux est continue 
depuis 1941, ce que l’auteur attribue aux conditions actuelles 
d’existence, mais aussi au dépistage méthodique. 

Une enquête et une réunion d’étude sur les moyens de 
dépistage de la tubereulose pulmonaire dans les services médi¬ 
caux du Travail furent organisées par le Centre d'information 
des services médicaux d’entreprises et interentreprises. Ees 
comptes rendus sont consignés dans le document n» 6 de 
l’année 1944. Un exposé d’ensemble de M. Bariéty montre 
les différents aspects du problème. 

Tout d’abord, il établit que la radiologie n’a pas une valeur 
absolue, mais une valeur de triage et d’orientation. Elle 
précise les signes cliniques et révèle souvent la maladie. 

Mais différentes méthodes sont proposées. Ea radioscopie 


compte à son actif sa simplicité, la possibilité de voir vivre 
le thorax ; elle exige la compétence de l’observateur, un temps 
d’adaptation suffisant, une cadence point trop rapide. 

Ea radiophotographie revendique la rapidité, la modestie 
du prix de revient, l’objectivité des résultats fixés sur un 
document, mais il y a des difficultés de lecture, des erreurs 
matérielles possibles dans le numérotage. En fait, elle ne 
convient qu’à de grandes collectivités capables d’amortir le 
prix de revient de l’installation. Ea radiographie, la tomo¬ 
graphie conviennent au diagnostic, mais non au dépistage, 
en raison de leur caractère onéreux. 

Pour être efficace, le dépistage doit se faire autant que 
possible sur le lieu même du travail et atteindre la totalité 
du personnel : les absents sont souvent les plus suspects. 
Ea périodicité annuelle de l’examen paraît généralement suffi¬ 
sante, sauf cas particuliers, tel celui des adolescents. 

Il faut envisager les incidences médico-sociales du dépis¬ 
tage. Celui-ci ne doit pas affoler inutilement, mais aboutir à 
des conclusions fermes et éventuellement à un traitement 
rapide. De l’attitude initiale dépendent grandement l’avenir 
du sujet et la possibilité ultérieure de le récupérer dans la 
profession. 

Une large discussion suivit l’exposé, dont nous n’avons 
donné que les traits essentiels. De plus, de nombreuses ré¬ 
ponses étaient parvenues à l’enquête de MM. Rist, Ameuille, 
Paraf, Even, Eacome, Sureau, Thoumas et Thoyer. 

E’extension des examens systématiques a fait apparaître 
un grand nombre de tuberculoses latentes. E’appréciation 
de leur degré réel d’évolutivité, leur pronostic, le traitement 
à leur appliquer, avec ses conséquences sociales, créent des 
problèmes nouveaux, qui sont au premier chef à l’ordre du 
jour de la phtisiologie. 

Aussi R. Even juge-t-il opportun de publier l’importante 
statistique du sanatorium de Champcuell et du service de 
l’hôpital Tenon sur la fréquence respective des différents 
modes de début de la tuberculose pulmonaire chronique 
(Pr. méd., n“ 9, 6 mai 1944, p. 130). Ees débuts brusques 
comptent pour 3 p. 100, les débuts rapides pour zo p. 100, 
progressifs pour 75 p. 100, latents pour 2 p. 100. 

Biderman, Alibert, Mery et Paillas, rapportant les résul¬ 
tats d’examens radiologiques systématiques itératifs, es¬ 
timent que la plupart des malades dépistés par les examens 
systématiques sont atteints de tuberculose réellement latente 
(Ac. méd., 4 juillet 1944). 

M. Bariéty et P. Boulenger apportent des observations 
qui font interpréter certains débuts aigus de la tuberculose 
comme une révélation clinique soudaine d’une maladie 
jusque-là latente et anatomiquement constituée (Pr. méd., 
n” I, 8 janv. 1944, p. 6). 

Une observation analogue est publiée par M. Cord (Rev. 
tub., t. IX, n»® 1-3, janv.-mars 1944, p. 30). 

Un article de M. Siffiet pose la question des formes abor¬ 
tives et des formes de guérison de la tuberculose pleuro¬ 
pulmonaire en regard des examens systématiques des collec¬ 
tivités (Pr. méd., u» 20, 9 déc. 1944, p. 305). 

R. Cohen et M.-Th. Jean Guyot, examinant les tuberculoses 
de réinfections décelées par examens systématiques, concluent 
qu’il s’agit souvent sinon toujours de tuberculoses sérieuses, 
ou destinées à le devenir. D’où la valeur et l’intérêt réels de la 
médecine préventive (Pr. méd., n» 21, 16 déc. 1944, p. 317). 

Aspects actuels et diagnostic radiologique 
de la tuberculose pulmonaire. 

A côté des mesures médico-sociales de dépistage, la pro¬ 
phylaxie ne perd pas ses droits. Un judicieux article de 
J. Troisier et C. Poix rappelle les principes de la prophylaxie 
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U foyer de tuberculeux [Pr. méd., 


P. Bourgeois, P. Fourestier et M. Délia Torre étudient les 
rapports de la sous-alimentation et de la tuberculose (Soc. 
méd. hôp., ZI janv. 1944). Délia Torre consacre sa thèse 
à ce même sujet [Th. Paris, 1944). Il apparaît que bien des 
conditions, telles que surmenage, dépression morale, s’ajou¬ 
tent à la sous-alimentation pour expliquer la fréquence et 
surtout la gravité de la tuberculose. 

J. Marche fait une revue générale du facteur alimentaire 


23, 30 déc. 1944. Grâce à elle, maintes notions méconnues naguère ou jugées 
exceptionnelles sont en passe de devenir classiques 
Torre étudient les Dans le domaine de la primo-infection tuberculeuse, nous 
i tuberculose [Soc. avons consigné, dans notre revue de 1943, deux observations 



jusqu’aux hôtes des parcs zoologiques qui obstructif du poumon gauche par fistulisation d’i 
s conséquences des restrictions alimentaires. pathie caséeuse dans la bronche souche [Soc. 


C’est ce que montre A. Urbain dans ui 


t 1943 chez les mammifères et les quézy et G. Eicher relatent u 


943). aiguë imputable à la’ tuberculose primaire [Soc. méd. hôp., 

15 oct. 1943). 

M. Ue-vrat, P. Galy et P. Martin-Noël complètent la des¬ 
cription de la sémiologie de l’obstruction bronchique en dé- 
r dans le crivant le balancement médiastinal au cours de la primo- 

. 662). 



’PovxHKx [Comité médical des Bouches-du-Rhône, 7 mai 1943). 

A. Pellé et Lebranchu relatent un cas de pneumopathie 
chronique par gaz fumigènes avec aspect radiologique pseudo¬ 
tuberculeux [Soc. méd. hôp. Paris, 17 nov. 1944). Cette affec¬ 
tion ne paraît pas avoir été signalée jusqu’alors. Des produits 
fumigènes provenaient de chlorure de titane et de chlorhy- 
drine sulfurique. 

La pathologie tuberculeuse des bronches. 

La bronchoscopie chez les tuberculeux. 


sodé pulmonaire bâtard, un broncholithe d’origine ganglion¬ 
naire, enchâssé dans la muqueuse trachéale, fut extrait par 
bronchoscopie. M. Villaret, U. Justin-Besançon, A. Aubin et 
P. Paley ajoutent à cette observation des remarques patho¬ 
géniques [Soc. méd. hôp., 3 nov. 1944). 

Croizat, Mounier-Kuhn et Revol soulignent l’intérêt 
de la tomographie et de la bronchoscopie conjuguées pour 
extérioriser une sténose bronchique par ganglion calcifié, 
origine d’hémoptysies répétées [Soc. méd. hôp. Lyon, 
23 mai 1944), En dehors de la primo-infection, la tuberculose 
trachéale et bronchique reste ime question d’actualité et 
suscite de nombreux travaux. P. Ameuille, J.-M. Lemoine et 
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J. Arnaud, R.-J. WelUioff et E. Delpuech dressent une syn- M. Even, traitant de l’adaptation au travail .des tubercu- 
tbêse anatomique, sémiologique et thérapeutique. leux pulmonaires, la dédnit d’abord et la distingue de la réa- 

Blanchy-Roux-Berger et J.-M. Eemoine rapportent daptation et du réentr^nement à l’effort. B’adaptation au 



donc altérées, qui prédisposent au ballonnement. Les modi¬ 
fications biologiques de la paroi bronchique paraissent jouer 
un rôle plus important, en l’occurrence, que son défaut de 
perméabilité [Rev. tub., t. IX, n»" 1-3, janv.-mars 1944, p. 27). 

Ces mêmes auteurs distinguent les aspects radiologiques 
différents du parenchyme pulmonaire autour des cavernes 
ballonnées, posant des problèmes pathogéniques particuliers 
{Soc. ét. scient, tub., 10 juin T944). 

Dans une note de médecine pratique (Pr. mcd., n» 16, 
11 nov. 1944, p. 256), A. Ravina décrit la technique de J. Ger¬ 
main (Journal de médecine de Lyon, 5 juin 1941) quant au 
traitement des cavernes « soufflées *. Celle-ci comporte dans 
certains cas la ponction de la cavité sous contrôle pleuro- 
scopique. 

Le travail des tuberculeux. 

La Société d’études scientifiques sur la tuberculose, à l’insti¬ 
gation de M. Courcoux, avait mis cette question à l’ordre du 
jour de la séance du 9 décembre 1944. Trois rapports furent 


dans les établissements de « post-cure s, dont il n’existe que 
quelques prototypes. 

Il est toujours avantageux que l’ancien malade reprenne 
son ancien emploi, et si possible chez le même employeur. . 

C’est ici qu’apparaît un problème social délicat, pour lequel 
quelques initiatives privées ont commencé d’apporter des 
éléments de solution. Des essais de Fouché, M, Berthet, 
M. Dafosse font envisager un travail réduit, rémunéré par 
l’employeur, et un complément de salaire versé par une caisse 
d’assistance ou par l’Entr’aide française. De « salaire mini- 
mum vital t serait ainsi assuré. Notons que la S. N. C. F. 
réalise elle-même la réadaptation des cheminots avec verse¬ 
ment d’un salaire normal, ainsi que la surveillance médicale. 
Pour la majorité des anciens malades, la question n’est pas 
aussi simple : il reste notamment à organiser leur loge¬ 
ment, leur placement. Quant à la surveillance médicale, c’est 
aux dispensaires qu’elle incombe. En un mot, conclut le rap¬ 
porteur, il faut lutter contre la phobie de la rechute chez les 
malades, contre la phobie de la contagion chez les employeurs. 

De professe 
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les tuberculeux osseux. Il observe que ces derniers ne sont pas organisés et financés par la profession. Il convient de noter que, 

seulement des débiles, tenus de vivre dans des conditions si le sujet ne supporte pas la réadaptation sousl’uneoul’autre 

salubres, mais aussi des infirmes, écartés définitivement de ses formes, il peut être replacé en sanatorium à titre prio- 

d’un grand nombre de métiers. I,e problème n’a été correc- ritaire. Ajoutons enfin qu’au point de vue pratique l’expé- 

tement résolu dans aucun pays, même en Suisse, malgré de rience du Comité d’assistance aux tuberculeux de Paris et 











CALVITIE PRECOCE DANS LA 

certaines professions (notamment dans l’industrie automo¬ 
bile, par MM. Fabre et H. Brocard). 

On voit l’importance du problème et les progrès qui res¬ 
tent à accomplir. 1,’intérêt capital qui s’attache au dépistage 
précoce de la tuberculose n’est pas près de diminuer. Saisir 
des lésions à leur début, c’est certainement assurer les meil¬ 
leures conditions de traitement et de guérison, et c’est aussi 
simplifier, pour l’avenir, l’irritante question de l’avenir social 
des malades. 


LA VALEUR PRONOSTIQUE 
DE LA CALVITIE PRÉCOCE 
DANS LA TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

Jean TROISIER, Qeorges BROUET 
et Josette LABONDE 

On sait combien il est difficile d'établir le pronostic de' 
la tuberculose pulmonaire dans rm cas déterminé. Que 
d’évolutions déconcertantes par leur variabilité, pour 
des formes analogues de début, pour des lésions radiolo¬ 
giques en apparence voisines ! On fait état de l’impor¬ 
tance et de l’évolution des symptômes généraux, des 
signes physiques et radiologiques, des signes hématolo¬ 
giques et l’on ne manque pas surtout d’invoquer le rôle 
essentiel du « terrain ». Mais, si l’influence de ce dernier est 
presque incontestée, nous devons avouer qu'il ne repré¬ 
sente encore qu’une somme d’inconnues, les unes sans 
doute acquises au cours du développement de l’individu, 
les autres, plus importantes, appartenant au patrimoine 
héréditaire. C’est pour essayer d’éclairer une très vieille 
notion de typologie que nous avons entrepris cette mo¬ 
deste étude sur les rapports de la calvitie précoce et de la 
tuberculose pulmonaire. 

Rappelons les caractères particuliers de la calvitie 
« précoce » ou « essentielle », ou « séborrhéique ». Elle 
revêt un caractère familial dans 65 p. 100 des cas et frappe 
les individus du sexe masculin ; son évolution se fait le 
plus souvent par poussées successives, les premiers sym¬ 
ptômes apparaissant vers la vingt-cinquième armée, 
s’accentuant entre trente et trente-cinq ans, et se com¬ 
plétant aux environs de la quarantaine. Ee processus 
décalvant suit une marche progressive et régionale sys¬ 
tématisée : la tonsure apparaît en même temps que la 
lisière frontale recule, puis les angles fronto-temporaux 
se creusent, respectant entre eux rm îlot médian, le « tou¬ 
pet », en arrière duquel ils tendent à se rejoindre ; enfin, 
la tonsure s’étendant dans ses deux diamètres et les che¬ 
veux du toupet se clahrsemant jusqu’à disparaître, la 
calvitie « hippocratique », terme final de l’évolution, est 
constituée. Ea peau du crâne apparaît alors amincie, 
lisse, blanche, brillante, gardant seulement dans les ré¬ 
gions temporales et occipitales inférieures quelques che¬ 
veux en demi-couronne. E’étiologie de la calvitie précoce 
demeure obscure ; considérée au siècle dernier comme une 
des manifestations du terrain arthritique, elle tend à être 
envisagée par les auteurs modernes comme le résultat 
d’un déséquilibre hormonal, mais il faut bien convenir 
que l’accord n’est pas fait sur le système glandulaire à 
incriminer. Ajoutons qu’il existe habituellement une 
discordance entre la calvitie et le développement des autres 


TUBERCULOSE PULMONAIRE 35 

parties du système pileux. Depuis l’antiquité, dans l’étude 
de la constitution des tuberculeux, on voit figurer au 
premier plan les caractères du système pileux en tant 
qu’élément de prédisposition ou de résistance. C’est 
qu’à Vhabitus phtisicus enclin à une bacülose ulcéro- 
caséeuse d’évolution rapide est attribué un appareil 
pileux primaire bien développé et un appareil pileux 
secondaire médiocre ; « Ea face antérieure du thorax est 
glabre, la barbe peu fournie, mais la chevelure est abon¬ 
dante et les cils longs et soyeux ; la calvitie est exception¬ 
nelle. » Inversement, Vhabitus apoplecticus possède une 
véritable toison sur la poitrine, la barbe est opulente, la 
calvitie habituelle. 

Notre enquête, faite dans deux services hospitaliers 
de phtisiologie et dans quatre sanatoria, a porté sur 
I 316 malades de plus de vingt et un ans. Nous n’avons 
retenu que les cas indiscutables de calvitie précoce et 
seulement les formes pulmonaires de la tuberculose du 
type adulte, à l’exclusion des formes de primo-infection. 
Sur ces i 316 sujets adultes du sexe masculin, nous avons 
trouvé 74 chauves précoces ; 25 aü sanatorium de Champ- 
cueil, 17 au sanatorium de Ea Bruyère, 9 au sanatorium 
de Bligny, 8 à l’hôpital-sanatorium de Brévannes, 9 dans 
le service de phtisiologie de désencombrement de l’hôpi¬ 
tal Broussais et 6 à la clinique de la tuberculose à l’hôpi¬ 
tal Eaennec. 

Sur ces 74 malades, 6 n’ont pas été retenus, leur tuber¬ 
culose trop récente ne permettant pas d’établir un pro¬ 
nostic, et 4 ont été éliminés, n’étant porteurs que d’une 
atteinte pleurale isolée. C’est donc sur 64 malades adultes 
chauves qu’a porté notre étude ; 44 sont âgés de vingt 
et un à quarante ans ; 20 ont plus de quarante ans. 

Suivant le mode évolutif de l’affection, nous les avons 
classés en six groupes : 

I. Tuberculoses évolutives de mauvais pronostic ; 

II. Tuberculoses stationnaires à bacilloscopies cons¬ 
tamment positives, états radiologiques inchangés après 
plusieurs mois de traitement ; 

III. Tuberculoses d’assez bon pronostic : bon état 
général, amélioration radiologique, bacilloscopies encore 
positives ou inconstamment négatives ; 

IV. Tuberculoses de bon pronostic : bon état général, 
régression des images radiologiques, bacilloscopies cons¬ 
tamment négatives depuis au moins quatre mois ; 

V. Tuberculoses radiologiques dont les bacilloscopies 
ont été constamment négatives ; 

VI. Tubercidoses considérées comme guéries, l’autori¬ 
sation de quitter le sanatorium ayant été accordée au 
malade. 

Ea répartition de nos malades dans les différents 
groupes se schématise dans le tableau n” i. 



Nous avons également jugé intéressant de classer les 
malades en deux catégories dans chaque groupe, selon 
la date d’apparition des premiers symptômes de leur 




36 

tuberculose par rapport à l'année 1940. Notre enquête 
ayant été efiectuée en 1943. nous avons ainsi séparé les 
formes récentes des formes chroniques dont l'évolution 
durait depuis plus de trois ans. Le tableau n“ 2 rend compte 
de la répartition des malades dans chaque catégorie, 
d’après l'ancienneté du processus tuberculeux. 


TABLEAU 2 



La comparaison de nos chiffres à ceux obtenus dans 
une collectivité analogue de malades non chauves pré¬ 
coces nous a été possible grâce à un travail publié par 
Even, en 1942^ à propos de la gravité de la tuberculose 
pulmonaire de l’adulte au cours des années 1938-1939 et 
1941-1942. Bu effet, les deux statistiques dont il s'agit 
concernent des malades du sanatorium de Champcueil, 
dont le recrutement correspond dans l'ensemble à celui 
où nous avons recherché nos chauves précoces. Quant à 
l'objection que les chiffres donnés par Even comprennent 
certainement des chauves précoces, elle ne mérite guère 
d'être retenue, la calvitie précoce restant une affection 
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de fréquence négligeable sur l’ensemble des sujets (5 à 
6 p. 100). 

L'étude d’Bven, qui porte sur i 000 dossiers pour cha¬ 
cune des périodes 1938-39 et 1941-42, aboutissant à des 
chiffres identiques dans les deux cas, nous nous sommes 
référés uniquement à la statistique de l'année 1938-39. 
Sur ces i 000 dossiers, Even a retenu seulement ceux qui 
permettaient une Interprétation indiscutable, les cas mor- 
^ tels ou effectivement guéris. Pour comparer nos propres 
chiffres, nous avons fait de même, considérant que seuls 
les malades des groupes IV, V, VI pouvaient être assi¬ 
milés aux sujets guéris, et ceux du groupe I aux cas 
mortels. 

La comparaison des deux statistiques apparaît dans le 
tableau n® 3. H en ressort que le pourcentage de guérison 
est un peu plus élevé parmi les chauves précoces. 

Si maintenant nous considérons l'ancienneté du proces¬ 
sus tuberculeux dans les mêmes groupes, on ne peut man¬ 
quer d’être frappé par la différence très nette de durée d'é¬ 
volution de la maladie tuberculeuse (tableatrx n»“ 4 et 5). 

Ces tableaux font apparaître que le pourcentage 
des formes chroniques, dans le cas de guérison consolidée, 
est plus élevé de 22 p. zoo chez les chauves précoces 
curables (46 p. 100 — 24 p. 100). H est de 35 p. zoo plus 
élevé dans le cas des évolutions graves (60 p. 100 — 
25 p. 100). 

Nous ne nous dissimulons pas qu'il existe une dispro¬ 
portion importante dans le nombre des dossiers confron¬ 
tés (408 sujets non chauves contre 41 chauves), mais le 
second groupe est quelque peu défavorisé par rapport au 
premier en raison du recrutement d'un tiers des observa¬ 
tions dans les services de l'hôpital-sanatorium de Bré- 
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TABLEAU 3 


MALADES NOr^ CHAUVES 

Even). 

POURCENTAGE 

CHAUVES PRÉCOCES 

POURCENTAGE 

Nombre de 
malades. 

408 


Nombre de 
malades. 

41 (Groupes I 4- IV -|- V 
4- VI). 


Guéris. 

2r3 

52,6 % 

Guéris. 

26 (Groupes IV 4- V 4- VI). 

63,4 % 

Morts. 

193 

47,4 % 

Tuberculoses 

malignes. 

15 (Groupe I). 

36,6 % 


TABLEAU 4. — Évolutions favorables. 










TUBERCULOSE CHEZ LES PRISONNIERS DE GUERRE 

TABI,EATJ J. — Évolutions défavorables. 


37 


MALADES NON CHAUVES 
(D' Even). 

POURCENTAGE 

CHAUVES PRÉCOCES 

POURCENTAG E 

Nombre de 
malades. 

193 


Nombre de 
malades. 

15 


Évolution 
fatale en moins 
de 3 ans. 

145 

75 % 

Évolution 
fatale en moins 
de 3 ans (caté¬ 
gorie A). 

6 

40 % 

Évolution 
fatale de plus 

48 

25 % 

Évolution 
fatale en plus 
de 3 ans (caté¬ 
gorie B). 

9 

60 % 


vannes et des hôpitaux de Paris, dont un service de désen¬ 
combrement. Peut-être les tuberculoses de l'année 1943 
sont-elles aussi plus graves qu’au cours de la période 1938- 

1939. 

Par ailleurs, l'étude minutieuse de chacune de nos 
observations nous a encore fourni d’autres arguments en 
faveur de la tendance à la chronicité de la tuberculose 
chez les chauves précoces. Sur nos 64 malades, 7 dont 5 de 
moins de cinquante ans présentent des formes torpides ; 
6 se sont montrés totalement indociles en face du trai¬ 
tement prescrit, et les conséquences ne semblent fatales 
que pour deux d'entre eux, après une échéance de plu¬ 
sieurs années ; sur les 26 interventions pratiquées, non 
comprises les phrénicectomies isolées, 3 sont représentées 
par ime thoracoplastie associée à un pneumothorax et 
9 par un pneumothorax bilatéral ; enfin, les bacilloscopies 


constamment positives sont dans l’ensemble bien tolé¬ 
rées. 

Nous avons retrouvé cette même impression de résis¬ 
tance des chauves précoces dans quelques observations 
de médecins ayant présenté une tuberculose à atteinte 
initiale parfois très grave, dont la guérison a été complète 
et se maintient depuis de longues armées, pialgré tme 
vie professionnelle des plus actives. 

Pour conclure, nous n'avons nullement l’intention de 
faire de la calvitie précoce en matière de tuberculose 
pulmonaire un argument de bon pronostic constant, mais 
nous pensons que cette manifestation est la traduction 
d'un terrain propice à une évolution favorable, ou à l'évo¬ 
lution de formes de longue durée accessibles aux diverses 
possibilités thérapeutiques, et en ce sens de meilleur 
pronostic. 


BILAN STATISTIQUE. 
CLINIQUE ET MÉDICO-SOCIAL 
DE LA TUBERCULOSE 
CHEZ LES PRISONNIERS 
DE GUERRE RAPATRIÉS 
DU DÉPARTEMENT DU NORD 


Ch. QERNEZ, A. VERHAEQHE et CARTEQNIE 

ftillc) 

Un travail concernant la tuberculose chez les prison¬ 
niers de guerre n’a jamais, à notre connaissance, été 
établi sur une collectivité aussi vaste que l'ensemble des 
prisonniers d'un département. 

Seules ont été publiées jusqu’ici des études fragmen¬ 
taires sur les particularités cliniques ou évolutives de la 
bacillose observée en captivité. Telles sont, par exemple, 
les communications de Stéphane Bidou (i), qui rapporte 
'es résultats d'un examen systématique des officiers et 
ordonnances de trois oflags, ou le très intéressant article 

(i) Prophylaxie de la tuberculose pulmonaire dans les camps d’offi¬ 
ciers prisonniers [Bulletin de l'Académie de médecine, t. CXXVII, n» 28, 


de Raymond Dupuy (2), ou encore le rapport si docu¬ 
menté de Bariéty et Barrabé (3) sur les formes de la 
tuberculose des séreuses observées chez 441 rapatriés. 

Mais ces publications ne permettent guère d'apprécier 
la fréquence de la bacillose chez les prisonniers de guerre. 

Notre travail porte sur une collectivité de 24 693 rapa¬ 
triés, qui, tous, ont été minutieusement examinés, radlo- 
scopés, puis suivis par nos services médico-sociaux. 
Grâce à la documentation ainsi rassemblée, nous pou¬ 
vons nous faire une idée assez approchée du rôle impor¬ 
tant joué par la tuberculose dans la pathologie des pri¬ 
sonniers dé guerre. 

Certes, il nous manque, pour établir des statistiques 
définitives de mortalité et de morbidité, de connaître 
la totalité des cas de tuberculose observés en Allemagne. 
Ce nombre est certainement très important. 

Aussi n'est-il pas douteux que les pourcentages déjà 
très élevés rapportés dans notre travail devront être 
encore notablement majorés lorsque y figureront les 
tuberculeux décédés en captivité ou encore retenus 
dans les camps. 

Sources de documentation. — Te département du 
Nord compte 86 000 prisonniers de guerre : 24 693 d’entre 
eux ont été rapatriés. 

Depuis le i” septembre r94i, tous les rapatriés ont été 

(2) I,a tuberculose des prisonniers de guerre [Semaine des hôpitaux de 
Paris, n“ 3, p. 48,10 mars 1944)- 

{3) Travaux de P Institut national d’hygiéne, 1.1, vol. I, p. 214. 
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Dpés systématiquement à leur arrivée dans le Nord ; ont été suivis depuis leur rapatriement par le service médico- 
















TUBERCULOSE CHEZ LES PRISONNIERS DE GUERRE 


39 


principe, iors de leur capture, que des sujets présumés 
non tuberculeux. 

Un autre point mérite d’attirer l’attention, c’est le nom¬ 
bre très important de tubercuioses chirurgicales évolutives, 
qui représentent 0,30 p. 100 de l’ensemble des rapatriés, 
tandis que le chiffre correspondant d’Amsler et Moine n’est 

Constatons enfin la fréquence des tuberculoses pulmonaires 
ulcéro-caséeuses unilatérales, dont la proportion est presque 
deux fois plus grande que les tuberculoses ulcéro-caséeuses 
bilatérales. 

Comme il fallait s’y attendre, le gros contingent de tuber¬ 
culeux a été fourni, dans notre statistique, par le groupe des 
prisoimiers rapatriés comme inaptes {6,3 p. 100 sont por¬ 
teurs de tuberculose en activité). Ils représentent 68 p. 100 
de l’ensemble de nos bacillaires et comprennent, en particu¬ 
lier, la majorité des cas de tuberculoses pleurales et chirur¬ 
gicales eu évolution. 

Le tableau II analyse les 396 sujets dépistés parmi les 
19 057 rapatriés présumés sains. La proportion des rapa- 


ble des rapatriés. Les malades nous revieiment quand 
l’épanchement est tari. Mais le nombre important de 
pleurésies signalé par Raymond Dupuy et par Bariéty 
et Barrabé se retrouve cependant dans notre statistique, 
puisque 232 de nos malades, sur les 489 cicatriciels, sont 
porteurs d'états séquelles pleuraux ou pleuro-pulmo- 
naires d'importance variable. 

III. Signalons 9 cas de péritonite avec ascite, 27 adé¬ 
nites tuberculeuses, 25 diverses ostéo-arthrites et ii tuber¬ 
culoses rénales, chiffre également important. 

Notons 4 cas de primo-infection décelés par un com¬ 
plexe ganglio-pulmonaire et 3 observations de ménin¬ 
gite tuberculeuse survenue comme complication de tuber¬ 
culose chirurgicale (2 cas) et de tuberculose cicatricielle 
pulmonaire (i cas). 

IV. Le nombre de formes où la tuberculose pulmo¬ 
naire s'associe à d'autres localisations tuberculeuses 
s’élès^e à 35 : 
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Tableau n“ II : Statistiques portant sur les 19.057 sujets présumés sains lors de leur rapatriement. 


triés présentant une image thoracique anormale ou des trou¬ 
bles fonctionnels suspects est de 2,07 p. 100. Le pourcentage 
des tuberculeux actifs est de 0,42 p. 100, nettement supérieur 
au taux communément admis dans les collectivités soumises 
à des examens systématiques. 

En résumé, la fréquence de la tuberculose chez les pri¬ 
sonniers de guerre rapatriés est plus de deux fois supé¬ 
rieure à celle d'une collectivité normale d'individus du 
même âge. 

Bilan cliniqne. —• Il est résumé dans le tableau I. 

I. Nous n'avons observé que rarement des formes 
aiguës, un seul cas de granulie, pas de pneumonie casé¬ 
euse, peu de broncho-pneumonies tuberculeuses. Cela 
s'explique facilement ; ces malades relèvent de la patho¬ 
logie des camps. La rapidité de l'évolution de leur 
maladie ne leur a pas laissé le temps de revenir mourir 

II. ï)e même, n'avons-nous rencontré que très peu 
de pleurésies séro-fibrineuses en évolution ; c'est la rai¬ 
son pour laquelle notre statistique ne comprend que 
20 cas de tuberculose pleurale, soit 3,7 p. 100 de l'ensem- 


r tuberculose évolutive associée à un lupus ; 

I tuberculose pleuro-péritonéale ; 

28 associations de tuberculoses pulmonaires et chirur¬ 
gicales : 

^ 2 diabètes compliqués de tuberculose pulmonaire ; 

3 anthraco-tuberculoses. 

Considérations étiologiques. — Influence de Vdge. — 
La tuberculose pulmonaire active s’observe assez rarement 
chez les hommes de vingt à vingt-cinq ans (1,7 p. 100) et les 
hommes de plus de quarante-cinq ans (1,6 p. 100). Elle 
est plus fréquente entre .vingt-cinq et quarante-cinq ans 
(i7 p. 100). 

Par contre, elle est plus grave chez les jeunes hommes, 
dont 21 p. 100 sont décédés après leur rapatriement, et chez 
les sujets les plus âgés (mortalité de 17,3 p. 100), tandis que 
le taux de la léthalité oscille entre 13 et 15 p. 100 chez les 
malades de vingt-cinq à quarante-cinq ans. 

Notons que les tuberculoses, les adénites suppurées chi¬ 
rurgicales, à l’inverse de ce que l’on observe habituellement, 
ont été rencontrées assez fréquemment chez des sujets de 
plus de trente-cinq ans. 
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10 Février 1943. 


Influence de la durée de la captivité. — l,a courbe I (tableau 
m) ludique que le maximum de fréquence de la maladie se 
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Tableau n» III. 


situe au second trimestre de 1942. Ta fréquence décroît 
par la suite, pour remonter en 1944. , 

Ta courbe II montre, en particulier, que la proportion 
des tuberculoses pulmonaires évolntives suit sensiblement 
les mêmes variations. 

Des remarques analogues peuvent être faites sur les varia¬ 
tions du nombre de décès. Ceux-ci sont particulièrement 
fréquents chez les sujets rapatriés pendant le deuxième tri¬ 
mestre de 1942 (corube III). 

Ce phénomène, d’explication difficile, est à rapprocher des : 
constatations faites par MM. Ameuille, Fauvet et Renault (i), 
qui signalent un accroissement important de la fréquence 
et de la gravité de la bacillose dans la population civile 
parisieime, à la même époque. 

Gravité de la tuberculose. — Ta tuberculose, plus fré¬ 
quente chez les prisonniers rapatriés, est-elle aussi plus 
grave ? Te tableau n“ IV répond à cette question. 

Te taux de mortalité par tuberculose est, par rapport à 
l’ensemble des malades, de 7,1 p. 100'; par rapport à ienseqi- 
ble des 24 693 rapatriés, il est de 0,34 p. 100. Amsler et 
Moine, pour la population examinée par eux, fixent un taux 
de léthalité de 0,20 p. 100 après dépouillement des tables 
départementales de mortalité. Celle-ci est donc augmentée 
dans-la proportion des deux tiers. Et ce n’est là qu’un chiffre 
provisoire, puisque nous ne possédons pas assez de recul 
pour apprécier la léthalité des derniers rapatriés. 

Tes décès surviennent dans 70 p. 100 des cas dans les 
douze mois consécutifs au rapatriement :17 p. 100 aussitôt 
après le retour, 23 p. l'oo dans les six premiers mois et 
30 p. 100 dans les six mois suivants. Par la suite, le nombre 
des décès baisse considérablement. Mais il faut dire que cet 
abaissement de la fréquence de la mortalité n’est qu’appa¬ 
rent, puisque nous ne connaissons pas encore la destinée des 
rapatriés les plus récents. Enfin, la mortalité des tuberculeux 
pleuraux est très importante (20 p. 100), ainsi que la léthalité 
des bacilloses chirurgicales (7,6 p. 100). 

Au terme de ce bilan clinique, relisons la dernière ligne 
du tableau n“ IV : sur les l 329 rapatriés malades. 
7,1 p. 100 sont décédés, 7,3 p. 100 aggravés, 14,4 p. 100 
sont en vole d'amélioration, 27 p. 100 sont stationnaires 
et 3,3 p. 100 seulement sont d'ores et déjà considérés 
comme guéris (2). Ce bilan est sombre : il se solde par 
une morbidité et une mortalité doublées par rapport à 
une collectivité militaire homologue étudiée en 1939 ; 
et, malheureusement, pour un million de Français, la 
captivité continue, avec des rigueurs encore accrues. 

Bilan thérapeutiqfue. —■ T’armement antituberculeux 
en faveur des prisonniers de guerre rapatriés comprend 

(1) Qu'est devenue la tuberculose pendant les quatre dernières 
années ? (Paris médical, n° 3, p. 26, 10 février 1944). 

(2) Ce faible pourcentage de guérisons s’explique par le fait que nous 
avons estimé ne pas disposer encore d’un recul suffisant pour incorporer 
dans ce groupe les tuberculoses pulmonaires à évolution favorable. 
Celles-ci sont temporairement classées dans les groupes de malades 
améliorés. 


Formes cliniques. 

POURCENTAGE DES MALADES 

1 

Q 

Aggravés. 

3 

1 

0 

i 

î 

1 

S 

S'a 

II 

i 

II 

p-® 

Ulcéro - caséeux uni¬ 
latéraux (195) .... 

ra 

r4.8 

40 


X7.4 


26.4 

ülcéro - caséeux bila¬ 
téraux (123). 

39 

16,2 

19 


18 


25.4 

Fibreux unilatéraux 
(79) . 

3»8 

X4 

21,5 


27,8 


20 

Fibreux bilatéraux 
(87) . 


rô 

rô 


44.8 


18 

Granulie (i). 

roo 

- 

- 

100 

- 

- 

— 

Primo-infection (4) . 


Tuberculose pleurale 
(20) . 

20 

ro 

30 

5 

15 


20 

Ensemble des tuber¬ 
culoses cicatri¬ 
cielles (503) . 

0,4 

2.3 

7,3 


39 

36 

13 

Affections pulmo¬ 

naires non tuber¬ 
culeuses (205) ... 


0,.’; 

r 


1,5 

Tuberculoses chirur¬ 
gicales (tI2) . 

7.6 

7.6 

î 

30 

26 

18 

18 

Total des malades 
(i 329). 

7.1 

7,3 

14,4 

3.3 

- 

- 

17.7 


Tableau n” IV : Évolution des différentes formes cliniques. 

les divers hôpitaux militaires qui les reçoivent à leur arrivée ; 
86 p. 100 des inaptes pour bacillose sont passés par ces éta¬ 
blissements. A leur sortie de l’hôpital, les malades cicatri¬ 
ciels sont, en général, démobilisés, rejoignent leurs foyers 
et sont surveillés par le dispensaire. Tes tuberculeux actifs 
restent dans les établissements hospitaliers, ou retournent 
chez eux en convalescence, ou sont placés en sanatoria. 
Tes destructions et réquisitions des sanas ont considérable¬ 
ment réduit les placements ces dernières années : 37 p, 100 
seulement des évolutifs ont pu être placés, soit 15 p. 100 de 
l’ensemble des malades. 

Te tableau n” V étudie l’évolution des malades en fonc¬ 
tion des traitements employés. On enregistre avec satis¬ 
faction le nombre de tuberculoses actives améliorées par le 
pneumothorax: '51,9 p. 100. Ta cure sanatoriale, à l’exclu¬ 
sion de toute collapsothérapie, donne des résultats peu pro¬ 
bants. Il est juste de dire que nous ne possédons pas de ren¬ 
seignements précis sur 22 p. 100 des malades soumis à cette 
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seule cure sanatoriale, ce qui fausse peut-être l’estimation 
des résultats. 

I,e minimum de décès revient au traitement conjoint 


TABLEAU V 

EVOLUTION DES FORMES ACTIVES DE laTUBERCULOSE PULMONAIRE 
GRAPHIQUE 1 EN FONCTION DES TRAITEMENTS 


Colonne /: décédés. 
Colonne //: aggravés. 
Colonnelfl: stationnaires 
ColonnelV: améliorés. 


. GRAPHIQUE II 


Ïll graphique V 

tun 
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^ I GRAPHIQUE VI 
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Evolulion.de l'ensemble 
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pneumotliorax et sanatorium, qui fournit lui aussi 51,7 p. 100 
d’améliorations. 

La cliirurgie a payé un assez lourd tribut à l’évolution 
défavorable, puisque 20 p. 100 des opérés sont décédés et 
15 p. 100 aggravés. 

Enfin, remarquons que les pourcentages les plus élevés de 
tuberculeux décédés et aggravés se trouvent chez les malades 
qui, non justiciables d’un traitement collapsothérapique ou 
d’une cure sanatoriale, n’ont été soumis qu’au traitement 
hygiéno-diététique et médicamenteux. 


Bilan mé^co-social. — La fréquence de la tuber¬ 
culose pulmonaire contagieuse chez les prisonniers rapa¬ 
triés pose un problème doulonreux et de solntion dif¬ 
ficile : celni de la prophylaxie familiale. 

D’après une enquête effectuée par le service médico¬ 
social de la Croix-Rouge française, 480 enfants, la plu¬ 
part de la première et seconde enfance, sont menacés 
de la contagion dont nos 509 tuberculeux actifs peuvent 
être le point de départ. 

De toute cette population enfantine, 20 seulement ont 
été placés dans des préventoria par des services officiels 
et 2 seulement à l'CEuvre Grancher. 

Ce bilan médico-social est une grosse déception, 
presque une faillite. Un léger correctif est apporté à 
cette situation angoissante par les placements familiaux 
de la Croix-Rouge française, qui adresse les enfants de 
tuberculeux dans des familles accueillantes, et parles 
placements effectués par les malades eux-mêmes — 
inquiets à juste titre de l'avenir de leurs enfants -r- 
chez un des membres de leur famille. Les fiches de 
Croix-Rouge mentionnent assez souvent ces placements. 


et notre expérience du service de phtisiologie de l'hôpital 
militaire nous apprend que, fréquemment, les malades 
n'acceptent de quitter ce service qu'après le départ de 
leurs enfants. 

Mais ces placements échappent à toute systématisa¬ 
tion ; ils sont variables et mouvants. 

De plus, le rapatrié, même médicalement éduqué, 
supporte difficilement, après trois ou quatre années 
d'exil, la séparation d'avec ses enfants : il les veut, et 
il est pénible de lutter contre ce sentiment humain. 
Enfin, les difficultés et les dangers des transports, les 
risques de bombardement dans un pays lointain rendent 
bien ardue la tâche des assistantes sociales, qui se heur¬ 
tent trop souvent au refus obstiné dû malade ou de sa 
famille. 

Le travail et le reclassement professionnel du 
tuberculeux rapatrié. —• La législation actuelle sur 
le reclassement professionnel des prisonniers est iasuf- 
fisante pour les malades en général, et pour les tubercu¬ 
leux en particulier. Cette question va d'aüleurs se poser 
pour les premiers rapatriés qui vont être bientôt en état 
de reprendre le travail. 

La loi du 2 février 1942, complétée par le décret d'appli¬ 
cation du 24 juillet 1942, ordonne à l'employeur de 
reprendre son ancien employé pour un délai de six mois 
si ce dernier en fait la demande dans les six mois qui sui¬ 
vent son rapatriement ou sa sortie de l'hôpital. Si l'acti¬ 
vité de l'erifreprise est très réduite ou supprimée, l'ancien 
prisonnier est réintégré. par priorité dans rme autre 
entreprise par les soins des offices de travail, ou dirigé 
par le même office sur un centre de reclassement et de 
réadaptation. Mais, comme le stipule l'article 5 du décret 
du 24 juillet 1942, si le prisonnier de guerre est atteint 
d'une inaptitude certaine à tout emploi, l'obligation de 
prise en charge disparaît. L'inaptitude physique est 
appréciée, conjointement par le médecin de l'inspection 
du travail et par le médecin de la maison du prisonnier, 
l'employeur devant assurer la rémunération du rapatrié 
jusqu'à notification des avis médicaux. 

Cette éventualité intéresse surtout nos convalescents 
de pleurésie ou d'infiltrats discrets, qui ne peuvent, sans 
risques pour leur santé, reprendre un travail lourd. Or 
leur pension militaire est souvent insuffisante pour leur 
permettre de se soigner. 

Pour ces malades, jla réadaptation avait été prévue 
dans des centres spéciaux par le titre III du décret du 
24 juillet 1942. Malheureusement, ces centres n'ont pu 
fonctionner jusqu'ici par suite du manque de matières 
premières et de la pénurie de machines-outils. Lé pro¬ 
blème est donc loin d'être résolu. 

Pour les malades actifs en voie de guérison et qui vont 
pouvoir bientôt reprendre le travail, aucune législation 
n'existe : la loi du 2 février 1942, en effet, n'a pas d'effets 
rétroactifs. 

Cependant, le Centre interprofessionnel des commis¬ 
sions de reclassement des prisonniers de guerre (C. I. C. 
R. P. G.) est parvenu à faire admettre que le pensionné 
à 100 p. 100, inapte à tout travail, peut prétendre que la 
maladie l'a empêché de demander sa réintégration dans 
les mois qui ont suivi son retour. Il invoque alors le cas 
de force majeure et peut faire valoir ses droits dans un 
délai maximum de deux ans. Ce délai a été reporté à 
deux ans/après le décret fixant la date de cessation des 
hostilités. 

Enfin, en faveur de ces malades, un projet est à l'étude : 
les tuberculeux guéris seraient employés dans une entre¬ 
prise qui les rémmiérerait pour les services rendus. 
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compte tenu de leurs possibilités, et une caisse de com¬ 
pensation professionnelle ou interprofessionnelle com¬ 
pléterait leur gain à l’ancien salaire, en tenant compte 
des divers relèvements survenus depuis l’arrêt du travail. 
Il serait éminemment souhaitable que ce projet puisse 
être adopté. 

Iv'essentiel est d’occuper, suivant ses possibilités, et 
de rémimérer le plus possible le tuberculeux convales¬ 
cent ou guéri. Il faut, et c’est une impérieuse nécessité 
sociale et morale, le réadapter, lui permettre, avec une 
aide efficace et discrète, de gagner sa vie et d’élever sa 
famille, par lui-même, avec dignité. Il faut que le tuber¬ 
culeux guéri cesse d’être considéré, et souvent de se 
considérer, comme une inutilité sociale. 

Plus encore que les autres, nos malades doublement 
meurtris par la captivité, d’abord, par la maladie, ensuite, 
doivent être aidés et réadaptés. 

Qn créera ainsi, par le reclassement social du travail¬ 
leur, un climat favorable au reclassement moral de 
l’homme. 


Au terme de cet article, résumons-en l'essentiel : 

Iæs taux de morbidité et de mortalité par tubercu¬ 
lose chez les rapatriés du département du Nord sont 
plus que doublés par rapport aux taux observés, avant 
gnerre, dans des collectivités analogues. 

Iva tuberculose chez les rapatriés revêt certains aspects 
cliniques particuliers : fréquence et gravité des tuber¬ 
culoses pulmonaires actives, fréquence et gravité des 
atteintes pleurales et péritonéales, fréquence des lésions 
ganglionnaires et des tuberculoses chirurgicales, quel 
que soit l’âge du malade. 

ha maladie frappe surtout sévèrement les jeunes de 
moins de vingt-cinq ans et les sujets de plus de quarante- 
cinq ans. 

Le maximum de fréquence et de gravité de la tubercu¬ 
lose s'est observé durant le deuxième trimestre 1942. 

Les décès surviennent surtout dans l’année qui suit 
le rapatriement. 

Le traitement par le pneumothorax, seul ou associé 
à la cure sanatoriale, ’ donne le meilleur pourcentage 
d’améliorations. 

En raison dn nombre insuffisant de lits, 37 % seule¬ 
ment des tuberculeux évolutifs ont pu être placés en 
sanatorium. 

Le rapatriement des prisonniers, dont près de 2 p. 100 
sont porteurs de lésions tuterculeuses contagieuses, 
pose de graves problèmes de placement et de prophy¬ 
laxie qu’il serait urgent de résoudre, en prévision du 
retour massif des prisonniers et déportés encore retenus 
en Allemagne. 
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LE SYNDROME 
D’HÉMITHORAX SOMBRE 
DES TUBERCULEUX 
PULMONAIRES ET PLEURO= 
PULMONAIRES 

Étienne BERNARD 

C’est en 1936 que nous avons commencé l’étude du 
Syndrome d’hémühorax sombre (i). L’expression que 
nous proposions avait, selon nous, l’avantage de ne pré¬ 
juger ni la nature intime des lésions anatomiques, ni 
leur pathogénie, ni leur pronostic, et de Jraduire par un 
terme visuel le syndrome radiologique qui est l’élément 
visuel du complexe clinique. 

Cet aspect radiologique nous est familier. E y a sur le 
film un hémithorax clair et un hémithorax sombre. La 
plage sombre peut être homogène depuis le diaphragme 
jusqu’à l’apex, elle peut aussi présenter des zones hétéro¬ 
gènes dont il n’est pas indifférent de préciser le siège 
et la forme. Le cœur peut être refoulé vers le côté clair, 
entraînant avec lui médiastin et trachée. Mais, beaucoup 
plus souvent, c’est le phénomène inverse qui est observé : 
l’ombre du cœur, partiellement ou dans sa totalité, est 
englobée dans l’ombre de l’hémithorax obscur, réalisant 
soit une dextro-, soit plus fréquemment ime sinistro- 
cardie. Selon l’importance du déplacement, les vertèbres 
dorsales, habitueUement masquées par l'ombre car¬ 
diaque, se dégagent, peuvent même devenir visibles sur 
toute leur largeur dans les cas extrêmes de latérocardie. 
La trachée est presque toujours déviée, elle est attirée 
vers le côté atteint, réalisant une. véritable scoliose 
trachéale. On peut voir celle-ci s'atténuer si une lésion 
apparaît au sommet de l’autre poumon. Le gril costal 
est parfois affaissé, surtout le dôme ; les côtes sont plus 
rapprochées, plus obliques. Quand cet affaissement est 
très poussé, on peut parler d’une sorte de thoracoplastie 
naturelle. De cet affaissement de la paroi résulte, pour 
l’hémithorax sombre, une aire nettement réduite par 
rapport à celle de son congénère. Le diaphragme est 
parfois difficile à repérer, à droite notamment, car 
l’ombre homogène de l’hémithorax se prolonge sans tran¬ 
sition dans l’ombre honlogène du foie ; dans d’autres 
cas, à gauche surtout, il est facile à repérer, et on peut 
noter sa position, souvent son ascension. 

L’examen est complété par l’étude de l’autre hémi¬ 
thorax. Celui-ci offre en général l’aspect banal d’un 
poumon sain, ayant souvent cette particularité que son 
hile est très peu apparent, car il est attiré, aspiré si l'on 
peut dire, du côté sombre ; on note parfois une hyper¬ 
clarté traduisant un certain degré d’emphysème. Dans 
d’autres cas, cet hémithorax présente des taches anor¬ 
males ; celles-ci apparaissent parfois tardivement, à 
titre de complications. Mais, dans un très grand nombre 
de cas, ces signes font défaut, et il y a bien dans la poi¬ 
trine un hémithorax sombre et un hémithorax clair. 

Après cette étude morphologique qui est simple et qui 
est dans la pratique courante de la phtisiologie, le point 
important est de_ faire le diagnostic étiologique du syn- 
drome d’hémithorax sombre. 

(i) ÉTIENNE Bernard, Iæ syndrome d’hémithoiax sombre (Bulle¬ 
tin de la Sociiti des médecins de dispensaires de l'O. P. H. S., i« février 
■936). 
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Celui-ci est ^cile quand le syndrome est apparu lente- syndrome liquidien qui domine, et le diagnostic, en géné- 
ment, progressivement, chez un süjet que nous suivons ral, ne soufire pas de difficultés; la ponction exploratrice 
d’une façon régulière : '' nature du liquide pleural. 


M"”» T,..., fait une infiltration tuberculeuse de la base 
gauche. Un pneumothorax est institué, il est total, et le col- 
lapsus des lobes est vite accentué. Quelques mois plus tard, 
nous voyons apparaître une symphyse de la base. Au bout 
d’une année, cette symphyse oblige à arrêter le pneumotho¬ 
rax, l’expectoration d’ailleurs n’est plus bacillifère. Quelques 
mois plus tard, nous voyons survenir un liquide de substitu¬ 
tion, de petit volume d’ailleurs, que nous pouvons suivre 
aisément, grâce à la ligne de niveau. Puis, de mois en mois, 
on observe un syndrome de rétraction, avec attraction, 
vers le côté malade, de la trachée, du cœur, du médiastin. 
Peu à peu, nous voyons symphyse, liquide et rétraction 
donner l’aspect d’un hémithorax sombre.' 

Chez cette malade, ce syndrome s’est constitué en quelque 
sorte sous nos yeux, et nous en comprenons bien le méca¬ 
nisme. Cette observation nous montre la façon, sans doute 
la plus fréquente, qui préside à la constitution de l’hémi-,; 
thorax sombre, Ua pachypleurite y joue un rôle considéra¬ 
ble, et elle favorise l’attraction des organes du médiastin. 
En même temps se produit un tassement du parenchyme 
pulmonaire qui amenuise peu à peu toute aération. 

Dans d’autres cas, le malade se présente à nous avec 
un syndrome d’hémithorax sombre, à la constitution 
duquel nous n’avons pas assisté. Mais l’histoire de sa 
maladie et les films antérieurs nous permettent de 
reconstituer les conditions d’apparition du syndrome. 

Il en est ainsi pour un de nos malades, M. Eouis Ch..., 
actuellement hospitalisé à l’hôpital Tenon. E’interrogatoire 
nous apprend que, depuis 1924, il a présenté des symptômes 
qui orientent nettement vers une tuberculose à tendance 
fibreuse : ce sont des hémoptysies répétées, ce sont des 
points de côté fréquents localisés au sommet droit, c’est 
l’existence d’un aplatissement progressif de la région sous- 
claviculaire de ce même côté. Un film datant de 1941 nous 
montre une opacité non homogène du sommet, une impor¬ 
tante déviation de la trachée vers ce côté, l’existence à 
l’union du tiers moyen et du tiers inférieur d’une plage 
obscure relativement homogène et assez étendue, puis à la 
base c’est un comblement complet du cul-de-sac costo-dia¬ 
phragmatique. Sur un film de r942, nous constatons une 
fusion de l’opacité de la région moyenne avec l’obscurité 
du cul-de-sac. Enfin, sur la radio actuelle, il y a fusion de 
l’opacité de la partie moyenne avec l’opacité du sommet. 
Ainsi est réalisé un hémithorax sombre à l’exclusion d’un 
petit espace triangulaire, le long du bord droit du cœur, 
au voisinage du diaphragme. 

Quand on possède ainsi une série de documents, on 
comprend les phases par lesquelles sont passés les aspects 
anormaux de Thémithorax avant d’aboutir au syndrome 
d’obscurité complète. 

Mais, souvent, les faits ne se passent pas ainsi ; le 
médecin est mis en présence d’un syndrome d’hémitho¬ 
rax sombre, et il ignore les étapes de sa formation. L’inter¬ 
rogatoire, cependant, nous apprend parfois que le sujet 
a eu -un pneumothorax thérapeutique, et que celui-ci 
a été abandonné. Dans d’autres cas, Thémithorax sombre 
s’est constitué en quelque sorte spontanément, et l’inter¬ 
rogatoire ne nous apprend rien de précis. 

On reconnaît facilement un important épanchement 
pleural de la grande cavité. On observe dans ce cas le 
refoulement du cœur et du médiastin vers le côté opposé. 
Au reste, une lésion uniquement pleurale dorme rare¬ 
ment une plage uniformément sombre jusqu’au som¬ 
met. Il existe le plus souvent une lésion pulmonaire 
sous-jacente, mais, dans ces cas, c’est, malgré tout, le 


Bien plus souvent, Thémithorax sombre s’accompagne 
d’un'syndrome non de refoulement, mais de rétraction. 
Ou peut être en présence d’un fibrothorax. 

Depuis les observations de Jacquerod et les travaux 
de Vincent!, on exprime par ce terme de fibrothorax 
un processus de rétraction très accentué qui s'accompa¬ 
gne, dans la règle, d’une évolution favorable. 

]> fibrothorax est susceptible d’apparaître soît spon¬ 
tanément, soit après un pneumothorax, notamment 
après l’arrêt de ce dernier, arrêt-intentionnel ou arrêt 
déterminé par une réaction pleurale liquidienne ou sym-r 
physaire. 

La constitution du fibrothorax est lente, mais c'est 
rm des processus de guérison de l’infiltration tubercu¬ 
leuse du poumon. En effet, par fibrothorax, on entend 
non seulement un aspect radiologique ; l’obscurité et la 
rétraction, mais encore les qualités du substratum ana¬ 
tomique ; la fibrose, enfin les éléments du pronostic ; 
la guérison clinique, tout au moins ime stabilisation 
durable. 

Mais Thémithorax sombre peut être dû à un faux 
fibrothorax (i). Nous avons proposé ce terme il y a dix 
ans pour montrer qu’à côté des fibrothorax authentiques 
il y a des cas radiologiquement semblables au syndrome 
de Vincent!, mais qui, en réalité, en diffèrent totalement 
par les désordres anatomiques, par l’évolution, par le 
pronostic. Ces cas sont fréquents, et ils méritent d’être 
bien connus, car ils comportent des sanctions thérapeu¬ 
tiques. En effet, il n’y a pas, chez de tels malades. Un 
processus de guérison, même si l’affection reste rm cer¬ 
tain temps silencieuse. 

L’héSiithorax sombre traduit, dans ces cas, autre chose 
qu’un processus intégral ou seulement prédominant de 
fibrose ; l’opacité diffuse et homogène masque soit un 
processus pulmonaire toujours évolutif en dépit de la 
rétraction, soit ime poche de liquide dont Tombre est 
intimement mêlée à Tombre du poumon rétracté. 

Tantôt, en effet, ce sont des lésions pulmonaires qui 
continuent d’évoluer ou se réveillent après ime phase 
de repos. On peut assister à-une poussée évolutive qui se 
traduit par rme expectoration bacillifère abondante et 
des signes généraux, alors que l’aspect radiologique reste 
inchangé. 

Ces faits sont importants à connaître, car le syndrome 
radiologique peut donner une sécurité trompeuse ; la 
lésion qui détermine Thémithorax sombre commande, 
en effet, dans ces cas, une vigilance thérapeutique, et la 
collapsothérapie médicale, et parfois chirurgicale, doit 
être proposée. 

Tantôt, cette image d’opacité diffuse peut recéler un 
épanchement pleural apparu à bas bruit, comme dans la 
première observation que nous rapportons plus haut. 
U s’agit, le plus souvent, de sujets chez qui un pneumo¬ 
thorax a été institué, puis arrêté. Après cet arrêt, un 
épanchement pleural fait son apparition. Ces faits nous 
sont aujourd’hui familiers. Nous connaissons bien ces 
pleurésies de remplacement (Bumand et de Week) 
ou de substitution (Rist et Véran) qui surviennent 
lorsqu’on abandonne les insufflations. On sait même 
que, plusieurs années après la cessation d’un pneumotho- 

(i) ÉTIENNE Bernard, P. Bernal et M. Gonzalez, Les faux fibro- 
Uiotax {Bull, et Mém. de la Soc. méd. des hôp. ,22 mars 1935). 
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rax, on peut observer un épanchement de ce genre, évo¬ 
luant à bas bruit (Jacob, Léon Bernard, Baron et Valtis), 
plus ou moins étendu, plus ou moins enkysté, et dont la 
nature peut être séreuse, hémorragique ou purulente. 

Or, si, en même temps qu'un épanchement vient sourdre 
silencieusement dans la plèvre, un syndrome de rétrac¬ 
tion s’installe et consomme son évolution, les deux pro¬ 
cessus mêlent et confondent leur opacité radiologique. 
Quelle sera, dès lors, l'évolution de cette pleurésie ? 

épanchement clandestin peut demeurer ignoré, comme 
il peut faire parler de lui, et parfois d’une façon bruyante. 
En effet, cet épanchement peut augmenter, devenir 
le siège d’une forte pression, et déterminer — nous en 
avons rapporté des observations — ime perforation 
pleuro-bfonchlque. A l'épanchement succède rm pyo¬ 
pneumothorax. Le syndrome d'hémithorax sombre dis¬ 
paraît pour céder la place à une image hydro-aérique, la 
ligne horizontale n'occupant, en général, du fait des 
adhérences, qu'ime partie de la largeur de l’hémithorax. . 

Au point de vue du pronostic, cette vomique est une 
éventualité fâcheuse. Brette et Lefèvre ont, eux aussi# 
insisté sur la fréquence et les dangers des épanchements 
résiduels méconnus, après abandon du pneumothorax. 

Ainsi le syndrome d'hémithorax sombre peut être le 
fruit d'un processus mixte, pulmonaire et pleural. Il 
est des cas où c'est le phénomène pleural qui domine 
la scène. Nous ne voulons point parler ici des aspects 
donnés par un volumineux épanchement, mais des cas 
où le fait dominant est la pachypleurite, soit qu'elle 
succède aux épanchements de la collapsothérapie, soit 
qu'elle apparaisse indépendamment de cette interven¬ 
tion. On observe assez fréquemment, aux autopsies ces 
épaississements pleuraux considérables, enserrant sous 
leur coque un poumon réduit, dur, non aéré. 

1 ,'atélectasie pulmonaire, quand elle intéresse plusieurs 
lobes, peut déterminer un aspect d'hémithorax sombre (i). 

Il en était ainsi dans une observation naguère rapportée 
à la Société médicale des hôpitaux par le professeur Car¬ 
not (2). On notait l'obscurité d'un hémithorax, obscurité 
homogène et totale, la déviation, vers cette obscurité, 
de la trachée, du coeqr et du niédlastin, l'ascension du 
diaphragme, l'afiaissement du gril costal. Il y avait 
dans la poitrine un hémithorax clair et Un hémithorax 
sombre, celui-ci englobant dans son opacité la presque 
totalité de l'ombre cardiaque. 

En pareille occurrence, le syndrome d'hémithorax 
sombre survient à la suite d'un début brutal, d'une 
hémoptysie. C'est parfois aussi, d'une façon rapide, 
que le syndrome se dissipe. Brusquerie de leur apparition, 
rapidité de leur disparition, voilà ce qui caractérise sou¬ 
vent les.slgnes radiologiques de l'atélectasie pulmonaire, 
aiguë, éphémère. Ces faits donnent au tableau clinique 
une allure particulière. 

Par ailleurs, l'atélectasie s’associe à la sclérose du pou¬ 
mon pour favoriser sa rétraction. Elle apparaît à la 
faveur de l'imperméabilité bronchique produite dans un 
foyer de sclérose, et à son tour la sclérose fixe la rétrac¬ 
tion due à l'atélectasie. De plus, comme l'ont montré 
P. Jacob et Mne Scherrer (3), l'atélectasie peut faire suite 
non à la sclérose pulmonaire, mais à la symphyse pleurale. 

La chirurgie pulmonaire nous a fait connaître une 

(1) Stienne Bernard, Xa part de l’atélectasie pidmonaire dans le 
syndrome d’hémlUiorax sombre [Bull, et Mém. de la Soc. mid. des 
Mp., I" mai 1936). 

(2) P. Carnot, A. IAffite et Bons, Atélectasie pulmonaire brusque 
par hémoptysie [Bull, et Mém. de la Soc. méd. des Mp., 14 février 2936). 

(3) P. Iacob et M‘*' Scherrer, Un cas d’atélectasie pulmonaire de 
ause pleurale [Bul. et Mém. de la Soc. méd. desMp .,aS février 1936). 
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modalité nouvelle du syndrome d'hémijhorax sombre 
C'est l'aspect observé du côté où a été pratiquée tme 
plastie étendue. On peut voir, notamment dans les jours 
qui suivent l'intervention, rme obscurité étendue à tout 
l'hémithorax, du fait que le lobe supérieur est affaissé et 
qu'il existe, au niveau de la base, une réaction pleuro¬ 
pulmonaire congestive, passible au reste de régression. 
D'ailleurs, la plastie a pu être^faite pour des lésions qui 
se. traduisaient sur le film par un hémithorax sombre, 
et ce qui était sombre avant l'opération le reste, bien 
entendu, après. 

Mais ce sont là des conjonctures où le diagnostic 
étiologique est facile à porter. Il n'en est pas de même 
quand il s'agit de différencier vrai ou faux fibrothorax. 
Cette différenciation est importante, au double point 
de vue pronostique et thérapeutique. Dans le vrai fibro¬ 
thorax, le pronostic est favorable, et nulle est la théra¬ 
peutique, en dehors des mesures d’hygiène appropriées. 
j^Dans le faux fibrothorax, il faut redouter une évolutivité, 
soit pulmonaire, soit pleurale, et y opposer les interven¬ 
tions médicales ou chirurgicales qu'elle requiert. 

Quels moyens possédons-nous pour cette différenciation ? 

1“ L'auscultation : alors que, tant de fols, en phtisio- 
logie, les renseignements fournis par le film sont nette¬ 
ment supérieurs à ceux donnés par le stéthoscope, l'aus¬ 
cultation ici peut être supérieure à l'écran. Celui-ci 
nous donne une image uniformément sombre, et nous 
ne pouvons savoir ce qui se trame dans cette obscurité. 
L’oreille, au contraire, peut saisir un foyer de ramollis¬ 
sement ou un syndrome cavitaire. 

2» Lçi ponction exploratrice bien faite, en pleine matité, 
répétée, si c’est nécessaire, avec rme aiguille dont la 
lumière est un peu forte, donne de précieux renseigne¬ 
ments en ramenant du liquide parfois séro-fibrineux, 
plus souvent purulent, tantôt en petite quantité, tantôt 
en quantité notable. H est opportun de remplacer le 
liquide par une certaine quantité d'air. De cette façon, 
on peut, grâce à la présence d'une bulle claire, surveiller 
le niveau de l'épanchement, son siège, et aussi sa limite 
inférieure, en injectant en même temps une petite quan¬ 
tité d’huile iodée. 

3“ La tomographie. — Nous avons montré avec G. Mairu 
got (4) l’intérêt considérable de cette méthode pour 
l’interprétation des hémithorax sombres. La radiogra¬ 
phie ordinaire nous donne une obscurité homqgène. Les 
plages sombres sont toujours des Images de somniation, 
c’est-à-dire de superposition de foyers formant un com¬ 
plexe. C’est le propre de la tomographie de localiser en 
profondeur chacune des parties du complexe et de repré¬ 
senter plan par plan la coupe de celui-ci.. C’est ainsi que 
les tomograihmes d’un hémithorax sombre peuvent faire 
apparaître nn épanchement cloisonné, ou bien rme 
caverne, ou bien une densification, ou plusieurs de ces 
lésions à des profondeurs différentes. Une caverne masquée 
sur le film ordinaire par ime épaisse couche de pachypleu¬ 
rite est une découverte fréquente de la tomographie. 

C’est ainsi que cette méthode permet de faire le dia¬ 
gnostic entre les vrais fibrothorax et leurs faux sem¬ 
blants. Elle s’impose sur les plages sombres secondaires 
à la thoracoplastie, quand, il faut fouiller le moignon 
pulmonaire et les lésions qui l’entourent. 

En bref, dans les hémithorax sombres, là où la radio¬ 
graphie simple reste pauvre en suggestions, la tomogra¬ 
phie est, dans l’état actuel du radio-diagnostic, le meilleur 
moyen de nous éclairer dans les cas difficiles. 

(4) O. Madsqot et Etienne Bernard, I.a tomographie dans les hêmi- 
tholax sombres [Journal de radiologie et d'électrologie, août 1937). 
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L'observ'atiou que nous rapportons est assez exception¬ 
nelle ; elle a trait à une polymyosite œdémateuse, dite 
encore dermatomyosite de Wagner-tlnverricht, qu'il 
ne faut pas confondre avec la poïkilo-dermatomyosite 
de Petges-Jacobi. Le caractère mystérieux de cette 
affection, due probablement à un virus inconnir, la 
rareté des observations publiées en France expliquent 
sans doute que ce syndrome soit habituellement ignoré 
des cliniciens ; l'un de nous, colligeant une abondante 
littérature, lui a consacré une revue générale (à paraître 
incessamment dans le Journal de médecine de Bordeaux). 
Extrayons-en seulement les traits cliniques principaux : 
dans sa forme typique, cette affection réalise un œdème 
douloureux de la musculature squelettique, avec infiltra¬ 
tion de la peau et érythèmes localisés ; si l'on néglige les 
variantes pour la peindre en termes plus frappants, on 
peut dire quelle évoque une néphrite hydropigène com¬ 
pliquée d’érysipèle de la face (Sheldon). Notre observa¬ 
tion en représente la forme grave, à foyers hémorra¬ 
giques, aboutissant fréquemment à la mort en quelques 
mois : si nos recherches n'ont pas apporté de clarté 
étiologique nouvelle, ni de données thérapeutiques efîi' 
caces, nous avons pu soumettre notre malade à une explo¬ 
ration clinique, biologique et anatomique assez com¬ 
plète pour mériter d'être rapportée en détail. 

M... Fernande, âgée de trente-quatre ans, originaire de 
Laniothe-Montravel (Dordogne), entre à l'hôpital Saint- 
André, sur les conseils de l’un de nous, le 15 janv-ier 1939, 
en raison d’une infiltration des téguments, de fatigue 
musculaire et de douleurs diffuses. 

Cette jeune femme a fait une première grossesse, ter¬ 
minée par un accouchement normal en mars 1938. Elle 
nourrit son enfant au sein les premiers mois : l’allaite- 
ment semble l’avoir fatiguée ; une lassitude générale, 
quelques douleurs diffuses l'ont obligée à cette époque à 
cesser certains travaux pénibles de son ménage. Au cours 
de l'été 1938, cette lassitude croît progressivement. 

En octobre 1938, un matin, au réveil, gonflement de 
la paupière supérieure gauche, qui dure deux à trois jours. 
Une quinzaine de jours,plus tard, gonflernent de la pau¬ 
pière supérieure droite et des deux paupières inférieures. 
Le médecin, appelé, arrête l'allaitement, fait pratiquer 
une analyse d’urines qui ne montre pas d’albumine. Il 
semble que la malade a présenté à ce moment-là un état 
fébrile, mais la température n’a pas été prise régulière¬ 
ment. 

Quelques jours plus tard, les douleurs diffuses, généra¬ 
lisées, augmentent, donnant la sensation d'une courba, 
ture intense. En même temps, une infiltration œdéma¬ 
teuse assez considérable apparaît au niveau des membres 
inférieurs d’abord, puis des membres supérieurs, et au 
niveau de la face ; des douleurs lancinantes très pénibles 
apparaissent dans toute l'étendue des membres et au 
cou. Le salicylate de soude, administré par la bouche, et 
l’Atophan n'ont aucune action. L'asthénie devient consi¬ 
dérable ; toute activité physique est suspendue ; la 
malade ne peut écrire que deux ou trois mots, ne peut pas 
tricoter, ne peut pas habiUer son bébé^ le moindre mou¬ 
vement l’épuise aussitôt. Elle présente, en outre, un 
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léger enrouement, un peu de dysphagie. Depuis quelques 
jours, des placards érythémateux sont apparus au niveau 
des doigts et de la face dorsale des mains. Plusieurs 
médecins consultants très distingués voient la malade et, 
après avoir éliminé l’origine rénale de l’infiltration tégu- 
mentaire, pensent au niyxœdème : ils prescrivent des 
extraits thyroïdiens. Le traitement semble avoir eu un 
effet favorable sur l’asthénie : la malade peut, pendant 
quelque temps, marcher, tricoter, écrire ; il ii'y a eu 
aucime modification des œdèmes et des douleurs. 

Antécédents personnels. — Scarlatine, rougeole, gros¬ 
sesse récente suivie de l'apparition des troubles actuels. 

Antécédents héréditaires. — Rien à signaler. 

En résumé, jeune jeninie de trente-quatre ans qui, au 
cours de l’allaitement, a présenté: 

— tine asthénie considérable; 

— une infiltration des téguments; 1 

— des douleurs diffuses des membres et du cou. 

Examen le 2y janvier 193g : 

Bon état général : pas de température ; pouls à 80 ; pas 
d’amaigrissement ; frilosité. 

a. Téguments: 

Face. — Infiltration, ne prenant pas le godet, du nez 
dans toute sou étendue, des paupières supérieures, de la 
région péri-buccale, du menton. A ce niveau, la peau est 
érythémateuse, en placards de teinte uniforme sans bour¬ 
relet. 

Cou. — Épaissi et également mfiltré. 

Membres. — Infiltration œdémateuse diffuse des 
quatre membres, prédominant aux extrémités : godet 
aü niveau de la face dorsale des pîeds. Sur les mains 
plaques érythémateuses, un peu surélevées, de coloration 
rouge foncé. 

b. Muscles. —■ Peu de douleurs spontanées actuelle¬ 
ment, mais douleurs diffuses provoquées par la moindre 
mobilisation ; cette douleur reste localisée au muscle 
ou au groupe musculaire mobilisé. Mobilisation active et 
mobilisation passive sont aussi pénibles l’une que l’autre. 
.La palpation montre des muscles très durs. La pression 
des muscles est très douloureuse d'une manière générale, 
mais particulièrement au niveau du sterno-cléido-mas¬ 
toïdien et du trapèze. Limitation de tous les mouvement.s 
des membres : les mouvements passifs un peu poussés 
déterminent de vives douleurs ; au niveau des coudes, en 
particulier, limitation des mouvements d’extension ; à 
gauche, le tendon du biceps, très saillant, limite encore 
davantage le mouvement. Réflexes musculaires nor¬ 
maux. La radiographie des membres ne révèle aucune 
altération osseuse. 

c. Système nerveux. — Il est très difficile, à cause des 
douleurs, d’apprécier la force segmentaire ; elle est düni- 
nuée d’rme manière globale, aux membres comme au 
tronc. Pas de trouble de la sensibilité superficielle ou 
profonde. Réflexes tendineux et cutanés normaux. 
Aucune lésion sensorielle, fond d'œil normal ; examen 
laryngé normal. Radiographie du crâne normale. 

d. Appareil cardio-vasculaire. — Pouls régulier, un 
ipeu rapide : 80 à 90. Tension : 14-6,1 = 3. Aucun tronble 
subjectif. Petit souffle systolique méso-cardiaque qui h'a 
aucun caractère de souffle valvulaire organique. Il n’a 
pas été pratiqué d’électrocardiogramme. La palpation 
des artères ne révèle aucun nodule. 

L'appareil respiratoire est absolument normal.. 

e. Appareil digestif. — Pas d'anorexie ; pas de tronble 
gastrique ni intestinal ; langue rouge à la pointe : dys¬ 
phagie nette pour les solides ; les liquides passent bien. 
Foie et rate paraissent normaux. 


N» 5. 




46 PARIS 

Après a dmin istration de fougère mâle, la malade a 
expulsé un tænia dans le service ; la tête n'a pas été trou¬ 
vée. L'examen des selles pratiqué à plusieurs reprises 
n'a montré aucun autre parasite. 

Un examen radiologique du transit oesophagien ne 
montre aucune anomalie qui explique la dysphagie de la 
malade. 

f. Appareil hématopoiétique. —■ Présence d'un petit 
ganglion dans l'aisselle, sans caractère pathologique net ; 
pas de splénomégalie. 

Sang. — Bordet-Wassermann, Meinicke et Kahn néga¬ 
tifs. Hémoculture négative. 

Hémoglobine . 

Hématies. 

Leucocytes. 

Polynucléaires neutrophiles. 

Polynucléaires basophiles.. 

Monoc3rtes. 't . 

Lymphocytes. 

Protides totaux. 

Sérine. 

Globuline. 

Calcium. 

Lipides. 

Urée. 

Glucose. 

Acide lactique.. 

Créatinine (sérum sanguin) 

La réserve alcaline recherchée par la méthode de Van 
Slyke donne : 62,28 CO® total pour 100 centimètres cubes 
de plasma. 

g. Appareil urinaire. — Les urines sont de quantité 
et d'apparence normales ; l'examen chimique donne ; 

Albumine. osr^iS, puis oBr,o2 

Glucose. IBL04, — ler^zo 

Acétone. oe^^oS, — o 

Urobiline . traces non retrouvées. 

Créatinine luinaire. os®,73 p- i 000 

Cytobactériologie. — Quelques cellules épithéliales. 
Recherche des hématies et , des cylindres négative. Au 
Gram et au Ziehl, absence de flore microbienne. Réaction 
de Kastle-Meyer négative. 

h. Appareil génital. — Femme bien réglée ; toucher 
vaginal normal. 

i. Métabolisme basal. — 17-1-39 : + 37 P- 100. 

24-1-39 : + 35 P- loo- 

Ces deux examens ont été pratiqués alors que la 
malade venait de subir une cure prolongée par des doses 
élevées d’extrait thyroïdien, qui donnent la raison de 
cette élévation. ‘ 

Le professeur G. Petges, consulté, porte le diagnostic 
de dermato-myosite ; on institue un traitement par le 
salicylate de soude et l'extrait surrénal ; la malade 
retourne dans sa famille pour quelques semaines. 

Elle revient à l'hôpital le 7 février 1939. Elle a reçu 
dix injections intraveineuses de salicylate, puis, pendant 
huit jours, 6 grammes de salicylate par la bouche. Pen¬ 
dant huit jours, la malade présente une température 
irrégulière qui oscille de 37‘>,5 à 380,5. Aggravation nette 
de tous les signes. L'infiltration des téguments a nette¬ 
ment augmenté, atteignant surtout la face (nez et pau- 
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pières principalement) et les membres, où elle atteint les 
mains et les avant-bras, les pieds, les jambes et la partie 
inférieure des cuisses ; l'oedème le plus important siège 
auniyeau des pieds, avec godet sur la face dorsale. L'abdo¬ 
men, le thorax, la racine des membres paraissent à peu 
près intacts. Au niveau des muscles, la douleur et la 
rigidité sont identiques, mais la limitation des mouve¬ 
ments est plus marquée. L'asthénie a augmenté aussi' 
Flaques érythémateuses identiques au niveau des mains, 
mais plus nettes au niveau du nez, des paupières. 

Système nerveux. —• La force musculaire est diminuée, 
mais l'état est stationnaire. Pas de trouble sensitif, sauf 
une hyperesthésie profonde osseuse, musculaire, tendi¬ 
neuse. Réflexes tendineux et cutanés normaux. Pas de 
troubles trophiques ni vaso-moteurs. 

Examen électrique des muscles (Caillou) : Réactions 
électriques normales au niveau des quatre membres, des 
muscles du cou et du dos. 

Appareil cardio-vasculaire. ■ —■ Symptomatologie restée 
identique. Tension : 16-7 ; I = 4,5 ; Pe : 10. 

Appareil digestif. — Soif intense ; sensation de bouche 
sèche ; anorexie ; dysphagie accrue pour les solides, reflux 
des liquides par le nez. Pas d’autres troubles digestifs. 
Langue dépouillée, vernissée sur la pointe et les bords, 
sèche ; légère gingivite ; rougeur diffuse du voile du palais 
et du pharynx ; muco-pus. Pas de paralysie du voile.. 
Foie, rate, intestin normaux. 

Voies aériennes. —■ Enrouement un peu augmenté, 
toux sèche, fréquente. L'examen du poumon est négatif, 
la radiographie ne révèle aucime anomalie. 

Un nouveau traitement est institué : la vitamine Bj 
(Benerva) faite à doses fortes (1000-10000 unités par 
jour, par voie intramusculaire) a semblé produire une 
' amélioration nette au début ; ce n'était sans doute qu’une 
rémission spontanée de la maladie. Aucune action des 
extraits thymiques ; la malade disait se sentir mieux 
après avoir mangé du ris de veau. 

La malade quitte à nouveau l'hôpital ; son médecin 
traitant, le Dr Baruthel, nous a informés de l’évolution 
ultérieure et de la fin de la maladie. Les douleurs se sont 
estompées, l'érythème a à peu près disparu ; par contre, 
les troubles de la déglutition sont devenus tels que pen¬ 
dant quarante-huit heures la malade n'a pu rien avaler ; 
ils se sont ensuite amendés, mais la dysphagie pour les 
solides a persisté. L'œdème, qui avait régressé au moment 
de la sortie, devient plus considérable, mais il prend les 
caractères d’un œdèm^ mécanique, prédo m inant sur les 
membres droits, en particulier au membre supérieur, qui 
est énorme. Une légère dyspnée avec submatité de l'hémi- 
thorax gauche fait pratiquer une ponction pleurale 
gauche qui retire un liquide citrin à Rivalta négatif. Le 
cœur est arythmique : au cours des dernières vingt-quatre 
heures, la malade présente plusieurs syncopes et meurt 
subitement le 15 avril 1939. 

En résumé, maladie qui a évolué en un an vers la mort, 
avec fébricule épisodique, rémittente, constatée pen¬ 
dant huit jomrs, chez ime jeune femme qui, après sou 
premier accouchement, allaitait son enfant ; elle a été 
caractérisée d'abord par de la lassitude et des douleurs 
discrètes, puis, dans les dix derniers mois, par des œdèmes, 
des douleurs beaucoup plus vives, avec rigidité et impo¬ 
tence musculaire, des plaques érythémateuses de la face 
et des mains, et une dysphagie très prononcée : la mort est 
survenue par insufiSsance cardiaque tardive. Les examens 
biologiques n’ont montré aucune anomalie notable 
(à l’exception d'une augmentation de la lactacidé- 
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Examen d’un fragment de muscle prélevé au 
niveau du quadriceps fémoral. 

L'étude de cette pièce permet de mettre en évidence 
des altérations intéressant à la fois les fibres musculaires 
et le tissu interstitiel. Mais, avant de les préciser, il con¬ 
vient d’indiquer l'existence de lésions plus grossières, 
qui attirent l’attention dès le premier abord. Il s'agit de 
productions exsudatives, albumineuses, écartant les 
fibres musculaires, pour former des nappes ou des fuseaux 
d'œdème ; ce sont également d'assez nombreuses plages 
hémorragiques, de dimensions variables, disséminées çà et 
là dans la préparation. 

Si l’on considère les espaces cellulo-conjonctifs iuter- 
fasciculaires, il est aisé de se rendre compte qu'ils n'ont 
pas l’aspect et la structure que l’on rencontre habituelle¬ 
ment. Ils présentent, en effet, presque partout un élar¬ 
gissement notable ; le conjonctif, qui prend une grande 
part à la constitution de ces espaces, montre une hyper¬ 
plasie portant à la fois sur des éléments eollagènes et sur 
les fibroblastes. Mais, ce qui frappe surtout l’attention, 
c'est l’existence d'infiltrations d'éléments inflamma¬ 
toires en foyers ou en nappes mal limitées, comblant 
l’espace cellulo-conjonctif et débordant souvent sur les 
fibres musculaires voisines. Au sein de ces infiltrations 
cellulaires inflammatoires, à côté de nombreux lympho¬ 
cytes, on reconnaît des plasmocytes, des mastzellen, des 
polynucléés, de grosses cellules histiocytaires et des 
macrophages. Souvent un ou plusieurs petits vaisseaux 
centrent ces plages d’éléments inflammatoires, ce qui 
rappelle la disposition dite en manchon périvasculaire" 

La richesse eu vaisseaux des espaces cellulo-conjonctifs 
est grande- ; si certains d'entre eux se trouvent entourés 
d’éléments inflammatoires, beaucoup circulent libres de 
toute connexion cellulaire. Les uns comme les autres, ces 
vaisseaux ne présentent guère d’altérations importantes. 
On ne rencontre pas de prolifération de l’endartère. Dans 
l'ensemble, les parois vasculaires paraissent épaisses. 
Sans doute, il existe parfois une certaine infiltration 
œdémateuse de la média ou des couches profondes de 
l'intima (c'est ce qui se produit en général quand on a 
affaire aux vaisseaux entourés d'un manchon lymphocy¬ 
taire), mais le plus souvent on observe une densification 
du tissu conjonctif collagène péri-adventitiel ; jamais, 
cependant, ne se trouve l'aspect véritable de la péri¬ 
artérite noueuse. 

Il nous apparaît certain que ces modifications vascu¬ 
laires sont bien minimes par rapport aux lésions des 
fibres musculaires que nous allons décrire, pour mériter 
qu’on les considère comme le point de départ de la 
maladie. 

A partir des espaces cellulo-conjonctifs ne s’échappent 
que de rares et fins prolongements fibrillaires, se glissant 
entre les fibres musculaires les plus voisines.’ Ce qui bien 
plus fréquemment occupe les interstices séparant les 
fibres, ce sont des files de cellules Inflammatoires, allon¬ 
gées, d'aspect lymphoïde, difflciles d’ailleurs à distinguer 
des noyaux du sarcolemme, eux-mêmes fort augmentés 
en nombre. 

L'atteinte des fibres musculaires est particulièrement 
manifeste. En plusieurs régions de la préparation, les 
fibres musculaires prennent mal le colorant et paraissent 
délavées ; leur striation transversale est presque totale^ 
ment effacée ; au contraire, la striation longitudinale 
apparaît parfois plus fortement marquée. Quelques 
fibres plus profondément lésées présentent un gonflement 
fusiforme avec une homogénéisation plus ou moins mar¬ 


quée du cytoplasme. D’autres se creusent de vacuoles 
plus ou moins volumineuses, dont le contenu est proba¬ 
blement de la graisse. La coloration au carmin de Best 
montre que les fibres musculaires sont dans l’ensemble 
pauvres en glycogène. La fragmentation des fibres est 
rarement observée. Signalons, enfin, l’existence dans la 
préparation de tout un territoire frappé de nécrose : les 
fibres apparaissent de dimensions réduites, pâles, sans 
aucune striation, sans aucun noyau ; la sclérose intersti¬ 
tielle, intense, engaine la plupart des fibres ; on ne dis¬ 
tingue plus aucun élément inflammatoire ; on ne recon¬ 
naît plus aucun vaisseau. 

Il est intéressant de noter, après avoir préeisé les prin¬ 
cipales lésions du tissu conjonctif et de la fibre muscu¬ 
laire, qu’il n'y a aucun parallélisme entre le processus 
inflammatoire prédominant au niveau des espaces 
cellulo-conjonctifs et les lésions dégénératives muscu- 

Rappelons que les altérations vasculaires'assez minimes 
qui ont été observées ne peuvent être considérées co mm e, 
le siège initial de la maladie, mais doivent bien plutôt 
être tenues pour secondaires au processus qui lèse les 
fibres musculaires. Même l'existence de ce territoire 
nécrotique, que nous signalons dans notre description, 
et qu'il faut bien attribuer à un infarctus cicatritiel, ne 
fait en rien modifier notre point de vue à ce sujet. 

Cette observation réalise de façon typique la forme 
hémorragique (Prinzing) de la polymyosite œdémateuse : 
nous y trouvons réunis l'œdème de consistance ferme, les 
douleurs et l'impotence des muscles infiltrés, les altéra¬ 
tions cutanéo-muqueuses (dermato-mucomyosite d'Op- 
penheim) ; ici, la dysphagie a occupé une place de premier 
plan ; par contre, la fièvre est restée très discrète, et 
nous n’avons pas constaté de splénomégalie cliniquement 
décelable. L’évolution a été fatale en un an : comme il est 
de règle dans la forme hémorragique, elle a abouti à ime 
iusufiisance cardiaque irréductible avec anasatque et 
tachy-arythmie. Les diverses recherches bactériologiques 
sont restées négatives ; elles ont été incomplètes, car 
aucun fragment de muscle n’a été mis en culture ; il 
paraît hors de doute cependant qu’aucune infection 
bactérienne n’était en cause ; les parentés cliniques avec 
le rhumatisme artieulaire aigu ont été sanctionnées par 
un essai de traitement salicylé qui est demeuré sans effet •• 

La biopsie musculaire révèle un œdème et une infiltra¬ 
tion inflammatoire de ce tissu ; les fibres musculaires sont 
elles-mêmes fortement altérées : disparition de la stria¬ 
tion transversale, tendance à l’homogénéisation. Nous 
avons étudié avec une attention toute particulière l'état 
des vaisseaux ; en effet, Pahr a décrit dans cette affection 
une artériolite « rhumatismale » ; récemment encore, 
Althoff et Bger (1943) décrivent une sorte d’œdème 
intrapariétal ; surtout plusieurs auteurs ont montré que 
l'infiltration inflammatoire prédomine autour des petits 
vaisseaux : pareil aspect soulève le problème des rapports' 
de la polymyosite œdémateuse dite primitive avec la 
périartérite noueuse de Kussmaul. Si l'on songe que la 
périartérite, maladie de système, prend souvent le masque 
d’une polymyosite généralisée douloureuse, on conçoit 
que certains aient voulu identifier les deux maladies, 
c'est l'opinion de Eavre, Dechaume et leurs collabora¬ 
teurs {Lyon médical, 1939, t. CLXIII, p. 157), qui rayent 
de la nosologie les polymyosites de Wagner-Unverricht 
Pour notre part, nous avons noté expressément qu’on ne 
trouve pas sur nos coupes l’aspect véritable de la périar¬ 
térite, et nous croyons qu’il faut continuer à- admettre 
l’autonomie de la polymyosite œdémateuse. 
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INFLUENCE 

DE LA GUERRE ACTUELLE 
SUR LA MORBIDITÉ 
ET LA MORTALITÉ 
TUBERCULEUSES DANS LA 
VILLE DE PARIS 


Marcel LELONQ et Antoine-Camille MACLOUF 

Évolution de la morbidité tuberculeuse. — 
l,a tuberculose n'étant pas, comme chacun sait, une 
maladie à déclaration lobligatoire, il est extrêmement 
difficile d'obtenir des données précises sur la morbidité. 
En ce domaine, tous les travaux, pour intéressants qu'ils 
soient, peuvent dans une certaine mesure prêter à cri¬ 
tique. 

Soulignons néanmoins que les auteurs semblent ima- 
nimes pour affirmer qu'il y a actuellement une recru¬ 
descence marquée d'e la morbidité. On observerait avec 
une fréquence inusitée non seulement des tuberculoses 
pubnonaires d'emblée malignes, mais encore des loca¬ 
lisations osseuses ou articulaires, ganglionnaires (Gemez- 
Rieux, Buthoit et AVarembourg), pleurales (Bariéty et 
Barrabé), méningées (Troisier et M'a'î Lamotte-Barillon), 
voire même génitales (B. Fey et R. Couvelaire). 

D'aucuns ont même essayé de « chifirer » l'augmenta¬ 
tion de l’indice de morbidité. Une tentative intéressante 
fut faite par M. Troisier. Réunissant les tuberculoses 
diagnostiquées bactériologiquement dans quinze dis¬ 
pensaires antituberculeux de Paris ou de la banlieue, 
cet auteur groupa les cas relevés en 1938 et ceux de 1941 
et 1942. Et tenant compte de la population recensée, soit 
officiellement (1936), soit par les cartes d'alimentation, 
il put fixer à 141 pour 100 000 la proportion des nouveaux 
tuberculeux en 1938, tandis que, pour les années 1941 et 
1942, nous aboutissons aux chifiires de pour 100 000 
(soit une augmentation de 14 p. ioo par rapport à 1938) 
et de 176 pour 100 000 (soit une augmentation de 
24 p. 100 par rapport à 1938). 

Cette statistique, ainsi que le dit l'auteur lui-même, est 
forcément incomplète : tous les nouveaux tuberculeux 
habitant un arrondissement ne sont pas nécessairement 
connus du dispensaire. D'autre part, on peut se deman¬ 
der si, depuis la guerre, les ressources familiales amoin¬ 


dries n'obUgent p^, plus qu'autrefois, les malades à la 
fréquentation des centres gratuits de diagnostic (i). 

Certes, les enquêtes systématiques dans certaines col¬ 
lectivités donnent une indication précieuse. Dans la 
population stable des asiles d'aliénés, la recrudescence 
des tuberculoses est manifeste (Bourgeois, Vié, Bellin). 
De même, l'emploi de la radiologie systématique dans les 
écoles a permis de dépister un plus grand nombre de cas 
ep 1943 que dans la période précédant la guerre (2). 
Mais ces résultats sont encore trop fragmentaires pour 
que l'on puisse eu tirer dès maintenant une conclusion 
catégorique méritant d’être généralisée. 

D'essai d'évaluation de la morbidité de M. Troisier est 
demeuré isolé. On ne peut que regretter l'absence de docu¬ 
ments précis de cet ordre. Quoi qu’il en soit, il semble, 
bien que l’on ne puisse en apporter la démonstration 
{ormelle, que la guerre, avec son cortège de misères, ait 
entraîné une augmentation de la tuberculose-maladie. 


Évolution do la mortalité par tuberculose 
pulmonaire (3). — Da mortalité par tuberculose pul¬ 
monaire obéit à des lois qu’il serait vain de négliger. 

Pendant le dernier demi-siècle, la régression de la 
mortalité dans les arrondissements de la capitale fut 
d'une étoimante régularité. Et, ainsi que l'a souligné 
M. le professeur Bezançon, le fléchissement de la courbe 
de mortalité s'observe aussi bien dans les îlots insalubres 
que dans les quartiers fortimés. 

Nous avons groupé les résultats en plusieurs périodes : 
1894 à 1903, 1904 à 1913, 1922 à 1928, 1929 à 1933. 1934 
à 1938 et 1939 à 1943. (Voir tableau I.) 

Notre tableau met en évidence les faits suivants : 

Pour un même arrondissement, le taux de la mortalité 
par tuberculose pulmonaire va constamment en s’ame¬ 
nuisant de 1894 à 1938. L’amélioration, variable selon les 
secteurs, est toujours égale ou supérieure à 50 p. 100. 
Parfois, elle atteint même 71 p. 100 (arrondissements de 
Vaugirard et de Passy). L’évolution régressive de la 
mortalité s’observe également dans les 80 quartiers de 
la capitale (F. Bezançon). 

La mortalité par tuberculose pulmonaire est très inc- 

(1) D’après atiLTHÈTE, les méthodes de travail actuelles enlèvent aux 
statistiques une partie de leur valeur, ies eldffres du receusement de 
ig4t seraient fantaisistes.- I,es dispensaires rangent sous un même nom 

pour les uns, il s’agit d’un malade vu pour la première fois; pour les 
autres, d’un malade connu du dispensaire et dont l’expectoration est 
devenue secondairement positive. Enfin, pour compléter la confusion,lcs 
uns adoptaient la première classification en i938,_ et actuellement la 
seconde. D’autre part, les prisonniers de guerre, la relève (seuls les 
malades sont rapatriés), les mesures raciales détermineraient une sorte 
de sélection. A cela, il faudrait ajouter d’autres facteurs susceptibles 
de tout défigurer : le nombre de consultations dans les dispensaires de 
ro. P, H. S. a augmenté de 36 p. 100 de 1938 à ig4t ; le relèvement du 
plafond des assurances sociales : un plus grand nombre de malades sont 
signalés à l’O. P. H. S. ; le dépistage systématique s’est étendu ; les 
malades consulteraient plus volontiers pour tenter d’obtenir un certificat 
de suralimentation otl de maladie (pour éviter le départ en Allemagne). 
(R. Malthète, lat morbidité tuberculeuse a-t-èlle augmenté ? [Bulletin 

n” 325, I»' novembre 1943, p. 57à62.)] 

(2) . A. Cayla et A.-C. MACiXrtiP, Examens pulmonaires systématiques 
dans les écoles publiques de Neuilly-sur-Seine {Société de pathologie 
comparée, séance du 13 jmn 1944 ; Revue de pathologie comparée et d'hy¬ 
giène générale (sous presse). Discussion; MM. I,esné et le professeur 
Eereboullet. 

(3) Tous nos calées sont basés sur les cliiftres publiés officiellement 

vin et son collaborateur, M. Gilson. Nous signalons que les chiffres 
concernant 2940 sont très variables d’un auteur à l’autre. M. Moine a 
essayé de corriger l’erreur due à l’absence d’un recensement récent. 
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TABLEAU I : Évolution de la mortalité par tuberculose pulmonaire. 


gale d'un arrondissement à l'autre. Depuis xui demi- 
siècle, c'est le Ville arrondissement (Élysées) qui accuse 
les taux les moins élevés de décès, et ceci quelle que soit 
la période envisagée : 

1894 à 1903 : 113 décès pour 100000 habitants. 

1904 à 1913 ; loi — — _ 

1922 à 1928 ; 84 — — _ 

1929 à 1933 : 71 — _ 

1934 à 1938 ; 50 — — 

1939 à 1943 ; 66 — — 

Des deuxième, troisième et quatrième places revieunent 
respectivement aux arrondissements suivants : Passy 
(XVI»), Opéra (IX»), Palais-Bourbon (VU»). . 

Durant la même période (1894 à 1943), les arrondisse¬ 
ments « les plus noirs », qui accusent les taux les plus 
élevés, sont constamment : le IV» (Hôtel-de-Ville), le 
XX» (Ménilmontant), le XIV» (Observatoire). 

En résumé, pour 100 décès par tuberculose pulmonaire 
enregistres dans l arrondissement Élysées de i8ç4 à 1943, 
on en relève 31g dans celui de l'Observatoire ( 1894 à 1903 ), 
568 dans celui de Ménilmontant (1904 à 1913), 3Ç2 dans 
celui de VHôtel-de-Ville (1922 à 1928); 429 dans celui de 
1‘Hôtel-de-Ville (1929 à 1944), 336 dans celui deVHÔtel- 
de-Ville (1934 à 1938), et enfin 304 dans celui de l'Obser¬ 
vatoire (1939 à 1943). 

La régression de la mortalité a-t-elle été nota¬ 
blement modifiée par la guerre actuelle ? — Pour 
l'ensemble de la capitale, la proportion annuelle moyenne 
pour 100 000 habitants est passée de 142 à 147, soit une 
augmentation de 3 p, 100 seulement. Mais ce chiffre 
global assez modéré ne reflète que très imparfaitement 
la situation réelle dans les arrondissements. 

En effet, on constate tout d'abord que, dans certains 
d entre eux, la courbe de la mortalité par tuberculose 
pulmonaire poursuit sa marche descendante (arrondis¬ 
sement de Vaugirard : déclin de 12 p. 100 ; arrondisse¬ 


ments de l'Hôtel-de-Ville, Ménilmontant et Gobelms : 
déclin de 10 p. loo ; arrondissement du Louvre : déclm 
de 2 p. 100). 

Dans deux arrondissements (Montmartre et Buttes- 
Chaumont) la mortalité est demeurée stationnaire. 

En revanche, la plupart des arrondissements accusent 
une recrudescence notable de la mortalité par tubercu¬ 
lose pulmonaire. Dans trois d'entre eux (Élysées, Passy 
et Panthéon) l'augmentation a été de 32 p. 100. Dans 
1'.arrondissement du Luxembourg, la progression est de 
19 p. 100. Enfin, elle atteint 17 p. 100 (Opéra et B.ati- 
gnolles-Monceau), 18 p. 100 (Palais-Bourbon), 12 p. 100 
(Reuilly), 8p. 100 (Observatoire), 7p. 100 (Hôtel-de-Ville), 
3 p. 100 (Popincourt), 2 p. 100 (Louvre et Saint-Lau¬ 
rent). 

Notre étude met eu relief le curieux et paradoxal fait 
suivant' : 

Les arrondissements les plus mauvais de Paris, qui depuis 
un demi-siècle arrivent toujours au dernier rang par suite 
de leur mortalité tuberculeuse très élevée (Ménilmontant 
et Hôtel-de-Ville), sont précisément ceux qui ont accusé la 
plus jorle diminution (— 10 p. 100) pendant la période 
de la guerre (1939-1943)- 

Les arrondissements les plus privilégiés, qui depuis un 
demi-siècle arrivent toujours au premier rang par suite 
de leur mortalité tuberculeuse très minime (Élysées et Passy), 
sont précisément ceux qui ont accusé la plus forte augmen¬ 
tation ( -\- 32 p. 100) pendant la période de la guerre (i939' 
1943)- 


Il convient de noter que, si la statistique globale portant 
sur les années 1939-1943 revêt parfois un aspect satis¬ 
faisant, il ne faut toutefois pas en exagérer la portée. 
Tout d’abord, signalons que les chiffres se rapportant 
aux années 1939 et 1940 sont en quelque sorte viciés 
par l’absence d’im nouveau recensement. Par contre. 
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MORTALITÉ PAR TUBERCULOSE PULMONAIRE POUR lOO 000 HABITANTS 
(PROPORTIONS ANNUELLES MOYENNES) 


Arrondissements. 


1939-1943- 


Pourcentages du déclin ou 
de l’augmentation de 1934- 


I®' (Louvre). 

Il® (Bourse). 

III® (Temple). 

IV® (Hôtel-de-Ville). 

V® (Panthéon). 

VI® (Luxembourg). 

VII® (Palais-Bpurbon). 

VIII® (Élysées). 

IX® (Opéra). 

X® (Saint-Laurent). 

XI®' (Popincourt) . 

XII® (Reuilly). 

XIII® (Gobelins). 

XIV® (Observatoire). 

XV® (Vaugirard). 

XVI® (Passy). 

XVII® (Batignolles-Monceau) 

XVTII® (Montmartre) . 

XIX® (Buttes-Chaumont).... 

XX® (Méniimontaut). 

PARIS . 


TABLEAU II : La régression de la mortalité a-t-elle été notablement modifiée par la guerre actuelle? 


depuis 1941, les calculs sont plus précis ; les tickets de 
rationnement indiquent avec exactitude la répartition 
de la population. 

En comparant les années successives, on constate tout 
d’abord que le « clocher » fut atteint en 1941 pour l'en¬ 
semble de la capitale. Actuellement, on observe de nou¬ 
veau im déclin. Toutefois, l'évolution de la mortalité 
fut très différente d'un arrondissement à l’autre. 

Dans 13 arrondissements, le «plafond» fut atteint en 
1941, avec une augmentation par rapport à 1934-1938 
de : 



12 p. 100 (U®), Il p. 100 (IV®), 104p. 100 (Vc), 80p. 100 
(VI®), 16 p. 100 (IX®), 22 p. 100 (XI®), 38 p. 100 (XII®), 
29 p. 100 (XIV®), 9 p. 100 (XV®), 60 p. 100 (XVII®), 
23 p. 100 (XVIII®), 23 p. 100 (XIX®), 10 p. 100 (XX®). 

Dans 5 arrondissements la proportion annuelle maxima 
pour 100 000 habitants fut enregistrée en 1942 avec une 
augmentation par rapport à 1934-1938 de : 

35 p. 100 (I®r), 52 p. 100 (VII®), 82 p. 100 (VIII®), 
62 p. 100 (IX®), 78 p. 100 (XVI®). 

Enfin dans deux arrondissements le summum de la 
courbe se situe en 1943, avec une augmentation par rap¬ 
port à 1934-1938 de : 

25 p. 100 (III®), 8 p. 100 (XIII®). 


Conclusions. — 1° Il est difficile d'obtenir des don¬ 
nées précises sur la morbidité tuberculeuse. Les opi¬ 
nions basées sur ime simple impression clinique sont 
sujettes à critique. Plus intéressants sont les travaux 
d'ordre statistique ; la morbidité aurait augmenté en 
1941 de 14 p. 100 par rapport à 1938, et, en 1942, de 
24 p. 100 par rapport à 1938 (Troisier). 

2“ Nos calculs basés sur les statistiques officielles de la 
préfecture de la Seine montrent que les décès par tuber¬ 
culose pulmonaire augmentent de fréquence. 

Tous les arrondissements de Paris ont présenté, à un 
moment donné, une augmentation par rapport à la 
période précédant immédiatement la guerre (1934-1938). 
La majoration a varié de 8 p. 100 à 104 p. 100. C'est dire 
que les fluctuations furent très inégales d'im arrondisse¬ 
ment à l'autre. 

D’autre part, lorsque l’on compare les périodes 1934" 
1938 et 1939-1943, on constate que les arrondissements 
les plus mauvais de la capitale (mortalité tuberculeuse 
très élevée depuis un demi-siècle) ont été plus favorisés 
pendant les années de guerre que les arrondissements plus 
privilégiés (mortalité tuberculeuse très faible depuis un 
demi-siècle). 
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SYNDROME 

NEURO=ŒDÉMATEUX ET 
ASCARIDIOSE 

Ch. SARROUY et Mu» NOURREDINE (Alger) 

Depuis 1940 nous avons eu l’occasion d’observer à 
Alger, tant dans notre service hospitalier que dans notre 
clientèle privée, un certain nombre de jeunes enfants at¬ 
teints de syndrome œdémateux, sans signes cliniques ni 
biologiques d’atteinte rénale. 

Ces œdèmes, qui nous avaient fort intrigués et que 
nous avions tout d’abord tendance à rattacher à des 
œdèmes de carence, appartenaient sans nul doute au syn¬ 
drome neuro-œdémateux, isolé et décrit en 1941 par R. De¬ 
bré, J. Marie et leurs élèves. 

Nous ignorons, faute de documentation parvenue à Al¬ 
ger depuis 1942, la suite donnée à ces premières publica¬ 
tions. Mais un malade tout récemment encore observé à 
Alger, dans notre service d’hôpital, nous paraît digne 
d’être rapporté. Dans ce cas, le S)mdrome neuro-œdéma¬ 
teux était accompagné d’une ascaridiose restée latente et 
découverte à l’autopsie. Cette observation suggère bien 
des hypothèses. Mais en voici tout d’abord l’analyse : 

Observation. — T... Ali est un petit garçon arabe, âgé 
de cinq ans, hospitalisé dans le service de la clinique médicale 
infantile de l’Université d’Alger, le 8 novembre 1944, pour 


tauts. Cet état ne tarde pas à entraîner, malgré un appétit 
relativement conservé, un amaigrissement progressif. 

Un mois et demi après ce début, vers le 23 octobre der¬ 
nier, apparaît un œdème de la face qui gagne progressivement 
presque tout le corps. Seuls les membres supérieurs sont 
respectés par cet œdème. Fn même temps, les troubles 
généraux s’accusent : l’enfant reste confiné au lit ; il perd son 
appétit, et une diarrhée fétide, jatme, remplace la constipa- 

Notons immédiatement que cet enfant, nourri comme les 
autres membres de la famille, ne semble pas avoir été parti¬ 
culièrement carencé. 

L’examen, que nous pratiquons le 8 novembre, jour de 
l’entrée à l’hôpital, nous montre, un garçon de cinq ans de 
taille normale, d’un poids de i6’‘s,650. Il est en état d’ana- 
sarque. Ba face est fortement œdématiée et blafarde ; les 
paupières sont tellement bouffies que les yeux restent fermés. 
Be tronc et les membres inférieurs sont complètement défor¬ 
més par un œdème blanc, mou, indolore, gardant le godet. Ba 
paroi abdominale est très infiltrée. 

B’examen viscéral ne nous montre qu’une tension arté¬ 
rielle élevée à 10-7 et une tachycardie modérée à 100. Ba diu¬ 
rèse est impossible à évaluer, carl’enfantse souille. Bes urines 
recueillies par sondage ne renferment pas d’albumine. B’azo- 
témie est à 0,18 p. i 000. 

Par contre, l’exploration du système nerveux montre des 
troubles de la motilité : la marche est impossible ; la station 
debout n’est possible qu’à la condition de soutenh le patient, 
qui s’effondre sur ses jambes. En position assise, le dos prend 
une courbure à convexité postérieure, la tête est entraînée 
en avant. Il n’y a pas de troubles des réflexes. Autant qu’il 
est possible d’en juger, il n’y a pas de troubles de la sensibi¬ 
lité. 

En somme, après une période fébrile d’un mois et demi, est 

1“ Un syndrome œdémateux avec hypertension artérielle, 
sans albuminurie, sans hyper-azotémie, sans cylindrurie ; 

2” Un syndrome neurologique avec hypotonie musculaire 
et troubles parétiques. 

L’évolution de ce double syndrome s’est poursuivie sous 
nos yeux eu quatorze jours, dans l’apyrexie, de manière pro¬ 
gressive, pour aboutir à la mort. 

B’enfant étant confiné au lit, les œdèmes paraissent dimi¬ 
nuer à la face, mais ils augmentent par ailleurs. Bes organes 
génitaux augmentent rapidement de volume ; la paroi abdo¬ 
minale s’infiltre de plus en plus. D’ailleurs, le poids augmente 
rapidement à 17*^,250 le 18 novembre, etàiç kilogrammes la 
veille de la mort, le 22 novembre. Entre temps, d’autres 
examens montrent l’absence d’albuminurie, tandis que la 
tension reste à 10-7 au Vaquez. 

B’hypotonie musculaire s’accuse. Bes mouvements actifs 
sont nuis au niveau des membres Inférieurs. Quant aux mou¬ 
vements passifs, ils sont de plus en plus difficiles. A noter 
encore que la pression du doigt au niveau des œdèmes de¬ 
vient douloureuse, tandis que le caractère de l’enfant change : 
il se cache sous les draps, devient grognon, s’agite le soir. 

Dans les derniers jours, l’hypotonie musculaire fait place 
à une certaine faideur marquée au niveau des muscles dorso- 
lombaires et aux membres inférieurs. 

Ba veille de la mort, la pâleur du visage s’accuse, le nez 
s’effile. Il n’y a cependant ni dyspnée ni cyanose. Mais l’obnu¬ 
bilation devient très marquée, et le décès survient dans la nuit 
du 23 novembre, à 4 heures. 

A l’autopsie, pratiquée dix heures après la mort, les parois 
du thorax et de l’abdomen sont très infiltrées. A l’ouverture 
du corps, on trouve un épanchement péritonéal d’abondance 
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souvenir des parents, au cours de la maladie 
actuelle). 

Enfin, l’ouverture de la boîte crânienne permet de 
constater un très important œdème cérébral, avec conges¬ 
tion et dilatation des vaisseaux du cortex. 11 existe égale¬ 
ment un liquide très abondant dans les espacés ménin¬ 
gés. 

En résumé, un enfant arabe de cinq ans, après un épisode 
infectieux fébrile, présente un œdème généralisé avec hyper¬ 
tension artérielle et des troubles parétiques avec hypotonie 
musculaire, c’est-à-dire un syndrome neuro-œdémateux, 
tel que l’ont décrit R. Debré, J. Marie et leurs élèves. Mais, 
fait curieux, ce syndrome accompagne une ascaridiose im¬ 
portante, découverte à l’autopsie. 

Iv'observation de notre jeune Arabe rappelle de très 
près certaines observations déjà publiées. Les signes 
constatés, la chronologie de leur apparition, l'absence 
de symptômes urinaires et sanguins de néphrite ou de 
néphrose ne permettent pas au diagnostic de s'égarer, 
et nous n'insisterons pas. 

Par contre, en relisant les discussions qui ont suivi à 
la Société médicale des hôpitaux la communication de 
MM. J. Marie, P. Seringe et R. Mande (i6 avril 1941), et 
à la Société de pédiatrie celle de MM. J. Levesque et Gris- 
lain (juillet, octobre et novembre 1941), nous avons noté 
les divergences qui se sont manifestées au sujet de l'inter¬ 
prétation étiologique et pathogénique de ce nouveau syn- 

En somme, pour les uns, il s'agissait d'une’carence (en 
vitamine B notamment) et d'un œdème de famine, et pour 
les autres (les plus nombreux d’ailleurs) il s'agissait 
d’une infection à virus neurotrope. 

Pour MM. R. Debré et J. Marie, le syndrome relève 
bien d’une infection à virus neurotrope, et les œdèmes 
sont sous la dépendance d’une altération des centres 
trophiques ou vaso-moteurs du système nerveux. Lesobser- 
vations de J. Marie, Seringe et Mande, de Levesque et 
Grislain permettent d’exclure l'origine carentielle et 
plaident dans le sens de l'infection. ïîotre malade nous 
semble bien également appuyer cette hypothèse. Ap¬ 
porte-t-il un arguqient de plus ? 

Il est possible que l’on puisse trouver cet argument dans 
la présence de l’ascaridiose. 

Les manifestations diverses de l’ascaridiose com¬ 
prennent, certes, bien des troubles nerveux, manifesta¬ 
tions neuro-musculaires multiples et accidents méningés, 
sensoriels, psychiques. Mais on a signalé également un 
syndrome œdémateux, considéré, il est vrai, comme ca¬ 
chectique ; les œdèmes surviennent, en effet, chez de 
jeunes sujets considérablement amaigris et s'accom¬ 
pagnent ou non d’albuminurie et souvent de fièvre. Pour¬ 
tant. en cherchant bien, nous n'avons pas pu retrouver 
d'observations dans lesquelles un véritable syndrome 
neuro-œdémateux fut mis en évidence concurremment 
avec des accidents d'ascaridiose. 

Poussant plus loin, il nous faudrait maintenant recher, 
cher par quel mécanisme pathogénique l’ascaridiose est 
capable de provoquer des troubles neurologiques ; mais, 

1 à encore, nous ne sommes que dans le domaine des hypo- 

Pour ter m i n er, nous voulons encore signaler que nous ' 
avons eu l’occasion d'observer, au cours de ces derniers 
mois, ici, à Alger, un nombre plus grand, nous semble-t-il, 
d'infections diverses à virus neurotrope. Quelques cas 
même se sont présentés sous la forme d'encéphalite lé¬ 
thargique, Allons-nous assister à une recrudescence de la 
maladie de Cruchet et de von Economo ? 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Traitement des tumeurs à myéloplaxes. 


*Les tumeurs osseuses, et tout particulièrement les 
tumeurs à myéloplaxes, sont particulièrement à l’ordre 
du jour depuis quelques années. 

TavERNIER apporte sa statistique intégrale de 27 cas 
suivis à longue échéance (Lyon chirurgical, t. XXXVIII, 
.mars-avril 1943, p. 172). Alors que sept curettages in¬ 
complets ont donné lieu à sept récidives, huit curettages 
corrects n'ont donné que deux récidives vraies. 

Les biopsies sont aussi détestables que des curettages 
incomplets et, comme eux, donnent un coup de fouet 
à la tumeur. De plus, ils présentent des risques d’infec¬ 
tion, particulièrement redoutable dans des tumeurs 
kystiques et hémorragiques. 

La radiothérapie, suivant la technique des petites 
doses répétées, méthode de Contamin, a donné de magni¬ 
fiques résultats dans des cas inopérables (six guérisons 
sur sept). Appliqué suivant la méthode classique de dose 
assez forte, le traitement est absolument catastrophique : 
il donne une énorme poussée de croissance dans les pre¬ 
mières semaines du traitement et stérilise l'ostéogenèse 
réparatrice. 

Enfin le traitement combiné (association du curettage 
avec radiothérapie à petites doses le mois suivant) réunit 
les avantages des deux méthodes de traitement : rapi¬ 
dité de la guérison et de la régénération osseuse du 
curettage, absence de récidive de la radiothérapie. 

Une seule tumeur sur neuf a récidivé à la suite de ce 
traitement. Cette tumeur concerne un cas particulière¬ 
ment tenace qui a récidivé quatre fois en deux ans après 
un traitement combiné, un traitement radiothérapique 
pur et un nouveau traitement combiné. A la quatrième 
récidive, le malade a dû être amputé et reste guéri depuis 


La tumeur initiale était pourtant très petite, du vo¬ 
lume d’une noix, alors que d'autres tumeurs énormes et 
curettées de manière vraisemblablement incomplète ont 
guéri très simplement. 

Il semble donc qu'il y ait, dans l'évolution de ces tu¬ 
meurs, des périodes de croissance où im curettage risque 
de donner un coup de fouet plutôt qu'une guérison, et 
d’autres moments où un curettage même imparfait donne 
un excellent résultat. En présence d'une récidive précoce 
après un traitement bien conduit, il ne faut pas se hâter 
d^interVenir et attendre utte période de ralentissement 
de croissance. . 

Et. Bernard. 


Ulcère peptique après gastrectomie. 

La multiplicité des gastrectomies faites au cours de ces 
vingt dernières années permet d'affirmer que l'ulcère 
peptique est une complication véritablement excep¬ 
tionnelle. 

Ph. Rocket, DEsjacquës et L. Bardonnet en ont 
observé un cas dans les six mois qui ont suivi une gastro¬ 
duodénectomie pour ulcère duodénal (Lyyn chirurgical, 
mars-avril 1943, p. 187") • 1/ulcère siégeait au niveau de 
la bouche anastomotique. L’opération comporte la 
résection de la boitche, du grêle adjacent et de 4 centi¬ 
mètres d’estomac testant. 

Le malade, qui avait perdu 5 kilogrammes après 
l’apparition de l'Ulcère peptique, reprend 10 kilogrammes 
à la suite de la réintervention. 

7 Si l’ulcère peptique est généralement le fait d'une 
gastrectomie insuffisante, on peut toutefois le rencontrer 
après des exérèses larges, comme celle qui avait été pra- 
tiquée ici. 

L'intervention, quelquefois très difficile, doit s'efforcer 
■ d’enlever l’ulcère et de réséquer une partie de l'estomac 
restant. Généralement ce temps opératoire est aisé ; les 
difficultés résident dans la libération de l'ulcère et la 
réparation de la brèche intestinale en cas d’anse courte 
avec bouche très près de l’angle duodéno-jéjünal. Rochet 
estime avantageux de faire la nouvelle anastomose pré¬ 
colique, ce qui permet des manœuvres plus aisées et une 
réintervention plus facile en cas de nouvelle récidive. 

Dans l’ensemble, d'ailleurs, malgré la parcimonie 
habituelle à la nouvelle résection gastrique, les résultats 
éloignés sont excellents et sans récidive. 

ÊT. Bernard. 


Le Gérant; 

lE Andké Boux-Dessaeps. 
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HYPERTENSION 
ARTÉRIELLE 
ET TRAVAIL CARDIAQUE 
DANS L’ÉLECTRO-CHOC 

P. DELMASrMARSALET, J. FAURE et ARNÊ 

Dans un travail très, documenté (publié en 1940), 
Acomero, collaborateur de Cerletti, a bien décrit l’hy¬ 
pertension artérielle transitoire que détermine l’électro¬ 
choc, aussi bien dans le cas de la simple absence que dans 
celui de la crise convulsive. Cet auteur dit textuelle¬ 
ment ceci : «Dans l’absence^ la pression maxlma augmente' 
dé 3 à’ 4 centimètres de mercure ; la pression rninima reste 
stable ou varie peu. Ï1 y a donc augmentation de la pres¬ 
sion différentielle. Dans le cas de l’accès con'vulsif, la 
pression riramma augmente de 4 à 5 cen-timètres de mer- 
ciué ; la rninima bouge peu (augmentation de i à 2 centi¬ 
mètres parfois). Quelques minutes après l'électro-choc, 
le régime tensionnel rede-vient normal, et je n’al jamais 
noté de signes de collapsus cardiaque. » Le même auteur 
ajoute encore : «L’augmentation de la pression artérielle 
poUr être quasi constante, n’est pas toujours très mar¬ 
quée ; après im accès con-vulsif, elle peut être du même 
ordre qu’après rme simple absence. '. Le retour aux valeurs 
normales de pression artérielle se fait habituellement au 
bout de trente minutes. » 

Étudiant ensuite la pathogénie possible de cette hyper¬ 
tension, Accomero montre bien qu’elle est indépendante 
des convulsions (ce que prouve Implicitement le fait 
que l'hypertension se produit au coms d’une simple 
absence). Aussi adopte-t-lU’idée d’ime action-sur l’hypo¬ 
thalamus, conformément aux expériences antérieures de 
Karpus et Kreidl, et à celles plus récentes de Jaèger et 
Van Bogaert. - • 

'A côté de ce travail, et dans le même numéro de la 
Revista sperimentale di .Freniatria (décembre 1940), 
.figure une Importante étude expérimentale de Bini et 
Puddu. Av^c un courant juste suffisant'à provoquer'une 
crise convulsive chez le chien, ces auteurs notent l’appa¬ 
rition d’une hausse tensionnelle très courte, suivie d’une 
hausse secondaire de moindre importance : l’hyperten¬ 
sion primaire est contemporaine des convulsions toniques, 
tandis que l’hypertensidn secondaire coïncide avec la 
phase d’apnée ; la période intermédiaire de baisse rela¬ 
tive de la-pension semble attribuable à la bradycardie. 
Cette bradycardie correspond â. l’établissement d’un 
r3dhme ventriculaire autonome, alors que les oreillettes 
sont momentanément arrêtées. 

En utilisant des courants de plus longue durée (30 se¬ 
condes), on observe encore les mêmes phénomènes, mai® 
l’arrêt momentané des contractions ventriculaires peut 
être enregistré chez le chien. La répétition des électro¬ 
chocs ne fait pas disparaître la réaction hypertensive ^ 
elle la rend seulement moins forte, comme le montre bien 
mne èxpérience comportant 31 électro-chocs successifs. 
L'utilisation de courants de diuée très longue (liosecondes) 
entraîne l’arrêt définitif du cœur, mais les phénomènes 
d’hypertension primaire et secondaire, sont encore 
enregistrés avarit cet arrêt; 

Lorsque l’animal en expérience est maintenu en asphy¬ 
xie -par occlusion de la trachée, l’électro-chqc provoque 
une chute de tension artérielle de 4 à 6 centimètres, tout 
à fait reiharquable, au lieu de la hausse classique. Si l’on ' 
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pratique la respiration artificielle, le comportement de 
la pression artérielle varie suivant que le passage du 
courant est court où prolongé. Pour Un courant de courte 
durée, il existe une hausse de tension qui se maintient 
stable beaucoup plus longtemps que chez l’animal respi¬ 
rant normalement. Avec ùn passage prolongé du courant, 
la haussé de tension' diué pendant tout le temps de ce 
passage, lèquel peut être très long, pùlsqUe la respiration 
artificielle permet de maintenir l'animal en vie. 

Bini-et Puddu ont ensuite étudié les effets de la vago¬ 
tomie. Sur l’animal vagotomisé' l’hypertension s’établit 
plus rapidement que chez l’animal normal ; il y a fré¬ 
quemment tachycardie et les courants, même forts, se 
montrent sans action sur le rythme propre des oreillettes 
et des ventricules. Et les auteurs dè conclure qu’il n’est 
pas‘''Jp'bssiblé’d’iïnpütér''l’hÿpettensloii' artérielle ; 
convulsions, puisque cette hypertension manque che^ 
l’animal maintenu en asphyxie. L’hypertension primayÉ'^ 
est bien due à une stimulation de centres ne 
courant électrique' ; la baisse relati-ve qui suit cette h^ 
tension primaire doit être imputée ài’.effet de l’aspM 
Quant au siège des centres excités par l’électro-choc 
et Puddu le considèrent comme bulbaire. Ils peiisen^ 
le centre'bulhaire respiratoire est plus sensible au ci 
électrique que le centre ■Vaso-moteur voisin. 

De cette première série de faits, il est donc possible de 
conclure que : . ' 

lo L’hypertension artétielle de l’électro-choc est bien 
un phénomène relevant de l’excitation de centres nerveux ; 

2“ L’intervention du facteur'asphÿüe tend à neutra¬ 
liser, ou mêiue à’ inverser, cette réactiori hyperténsive 
30 Tandis qué Accomero place les centres intérèssés 
dans l’hypothalamus, Bini et Pjiddu les situent au niveau 
du bulbe.' ’ ' ’ ' . , , , ‘ 

H nous paraît intéressant'de rapprocher de cés faits 
expérimentaux ceux qui ont été décrits par Guttierez- 
Noriéga dans un important travail dé^i939, relatif aux 
éiïets du cardiazol. L’auteUr montre que, si l’on rend 
cataleptiqué l’animal en expérience (en utilisant la bulbq- 
‘ capnine), ou bien si on l’immobilise pat le cUrare, la 
réaction hypertensive a lieu, suivie d’hypotension secon¬ 
daire. La hausse tensionnelle devient tout à fait médiocre 
chez Un chien soumis au chloralôse, médic-ameUt qui réduit 
la crise aux seules con-vulslons cloniques. Tout semble 
se passer, d’après Guttièrez-Noriéga, comme si les convul¬ 
sions cloniques faisaient apparaître au niveau du muscle 
des nucléosides vaso-motrices dont l’effet serait h3q)ofen-‘ 
seur. Ainsi' l’hypOtension' relative, que Bini et puddu 
attribuent à VinterveUtion de l’asphyxie, est-eUe mise' 
sur le cornpte de produits résultants du travail mùscu- 
iaire par Gutteriezi-Noriégà. ' . / ' ' ' t ' 

Afin de déterm-inér' là part respective des surrénales et 
du sympathique dans rhypertenslon, Gutteriez-Korléga 
provoque là crise sur un chièU curarfsé et sUrrénalec- 
tomisé : il ne constate auêüne différence avec l’animal 
sain et pense que la décharge d’àdrëhalin'e n’intervient 
que très médiocrement dans la genèse de l’hypertension. 
Il bloque ensuite le système sympathique avec la ÿohim- 
binê et constate'dùé ie cardiazol ne produit plus que des 
effets hypértensèurs 'minîmès.'L’àtropinisatiôn du la 
vagotomie double nè modifient pas la réaction .'hyper¬ 
tensive càrdlazolique. ’ 

Enfin, étudiant lé comportement dès animaux soumis 
à dès sections étagées du trône cérébral, Gütterlez- 
Noriégà démontre 'qu*unè section sus-bulbaire empêché 
tout effet ' hypertensif de la crise cardiazbliq’ue : ' il se 
produit même 'uné légèrè'hypotension, comparable à 
N» 6. 
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celle que donne la faradisation du bout périphérique du- 
pneumogastrique ; cet effet disparaît après vagotomie. 

Des expériences de Gutteriez-Noriéga il faut donc 
retenir : ■ 

lO .Que le cardiazol ne provoque pas la réaction hyper¬ 
tensive en excitant chimiquement des centres vaso¬ 
moteurs bulbaires ; 2“ que, dans l'hypothèse où l’effet 
hypertenseur serait bulbaire, l’excitation qui le déclenche 
vient de parties du système nerveux situées plus haut que 
le bulbe ; 3» que, dans l’hypothèse où l’effet hypertenseu’^ 
relève de centres spéciaux hypothalamiques, l’expérienc^ 
de la section sus-bulbaire coupe les voies qui unissent 
ces centres à d’autres plus bas situés ; 4° que la surréna¬ 
lectomie n’empêche pas l’apparition de la réaction hyper¬ 
tensive ; 5“ qu'il eidste dans les phénomènes végétatifs 
de l’épilepsie cardiazolique Une double action sympa¬ 
thique et parasympathique, la première l’emportant de 
beaucoup sm la seconde en ce qui concerne la tension 
artérielle. 

En 1943, Euzière et ses collaborateurs ont étudié 
cliniquement les variations de la pression artérielle pro¬ 
voquées ' par l’électro-choc. D’hypertension apparaît 
à la fin de la crise tonique et se poursuit pendant deux à 
trois minutes ; il peut y avoir une latence de déclenche¬ 
ment de trente à soixante secondes. De retour aux valemrs 
tensionnelles normales s’effectue en cinq minutes envi¬ 
ron. Da minima est souvent moins affectée que la maximai 
dont les variations peuvent atteindre jusqu’à 9 centi¬ 
mètres de mercure. Dans le cas où il existe une hyper¬ 
tension d’origine émotive, la tension est ramenée à la 
normale après Une absence sans convulsions. 

Delay, Parot et Duquet ont repris la question en 1944, 
grâce à l’examen de' 150 malades : ces auteurs établis¬ 
sent tme chronologie des Variations tensionnelles qu’ils 
schématisent ainsi : i» phase d’hypotension-initiale très 
brève décelable seulement sur les emegistrements gra¬ 
phiques, en rapport avec la bradycardie et parfois l’arrêt 
passager du cœur ; 2“ phase hypertensive apparaissant 
de soixante à cent soixmite secondes après la crise clo¬ 
nique ; 30 phase d’hypotension secondaire dont le maxi- 
inum est atteint apjrès plusieurs heures et qui peut se ’ 
pmlonger pendant deux à trois jours. Da réaction hyper¬ 
tensive existe dans 95 p. 100 des cas ; dans 5 p. 100, il 
y a une hypotension immédiate consécutive à une hyper¬ 
tension émotive précédant le choc. 

Delay et ses collaborateurs constatent, comme Accor- 
nero, que la simple absence provoque une réaction hyper¬ 
tensive nette, quoique moins forte que celle des crises 
convulsives. De tous ces faits, les auteurs concluent 
que l’hypertension artérielle rentre dans le syndrome 
sympathique de l’électro-choc, quoique l’hypoten¬ 
sion initiale et l’hypotension,, secondaire témoignent, 
d’une action vagale : ils ont vu que, chez le chien soumis 
à l’ésérine, la crise hypertensive est remplacée par rme 
crise hypotensive, • - 

Avec nos collaborateurs J. Faure et Amé, nous 
aVons repris cette question de la tension artérielle dans 
l’électro-choc sur des bases différentes : 

i,° Nous avpns étudié non seulément les variations 
des pressions maximaet minima, mais aussi .celtes de la, 
•pression moyenne (pression efficace de Pachon). Ces trois 
pressions ont été déterminées suivant les lois de Pachon, 
en. analysant l’oscillogramme obtenu avec l’oscillo- ' 
graphe enregistretu à encre de Boulitte. Pour des raisons 
de. plus grande finesse d’inscription, ' nos tracés ont 
été pris sur noir de fumée. 

2“ Nous avons considéré que les convulsions repré- 
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sentènt un travail musculaire considéràble. A ce titre, 
l’électro-crise convulsive devieut Un moyen d’imposer 
au sujet un travail musculaire intense, et le comporte¬ 
ment de la tension artérielle doit être envisagé comme 
dans le cas des épreuves cardio-vasculaires d’entraîne¬ 
ment à l’effort. Cétte Lmànièré de faire nous-permet une 
meilleure analyse des phénomènes observés. 

Un rappel physiologique concernant ces,deux notions 
rions paraît indispens.able : 

DorsqUe l’on enregistre les oscillations artérielles du 
bras ou du poignet, sous des régimes de contre-pression 
de valeurs décroissantes, on obtient la «courbe osclUo- 
métrique ». Celle-ci a pu être également obtenue dans Un 
schéma de circulation sm lequel se trouvent branchés Un 
manomètre compensatem de Marey, donnant directement 
la pression moyenne dsmamique, et Un manomètre à 
minima. 

Dans ces conditions, il a été possible d’établir que là 
pression moyenne dynamique, ou « pression efficace » 
de Pachon, correspond à la plus grande oâciÙation de 
l’oscillogramme, tandis que la pression minim a se situe 
« à l’entrée d’une zone d’oscillations terminales possédant' 
ime pente propre» (Pachon et Fabre). Dans le cas où 
l’oscillogramme affecte la forme « en plateau », la pression 
efficace correspond au miUeu du plateau. 

Da pression maxima correspond à la première pulsation 
de décollement, comme ila été prouvé par des expériences 
de capillaroscopie, permettant de saisir la reprise du 
courant sanguin dans les capillaires péri-ünguéaux, après 
compression artérielle (Fabre et Delmas-Marsalet). 

Il est donc bien entendu que la situation des trois pres¬ 
sions (maxiïna, moyenne dynamique ou efficace, et 
ruiniina) s’exprime suivant le schéma classique de Pachon. 

On sait qUe, depuis les- expériences fondamentales de 
Pachon et ses collaborateurs, la pression efficace a été 
étudiée par Vaquez et ses élèves, qui ont souli^é la grande 
valem de ce critère. Et l’on doit cduservér à l’esprit 
la définition donnée pat' Pachon de la pression efficace : 

« C’est la valeur de pression que doit prendre un régime 
constant d’écoulement liquidien pour assurer le mêrne 
débit que le régime variable dont il est l’équivalent. » 
De régime d’écoulement variable est, précisément, celui 
qui existe dans les artères du flit que la pression passe 
alternativement par un maximum et par un minimu m. 

. D'étude des pressions artérielles à la suite d’efforts 
physiques a été donnée par Pachori comme un excellent 
moyen d’apprécier l’adaptation du cœiu à l’effort ou son 
insuffisance (1910), Da chute de la pression maxima et la 
diminution très nette de la pression variable constituent 
un véritable « signal d’alarme » qui doit imposer la fin de 
l’exercice. , , , 

Cette première notion devait être complétée à partir 
du joiir où la mesure de la « pression efficace » devenait 
possible, et où la pression minima-bénéficiait d’un nou¬ 
veau critère. Des recherches de Pachon et Fabre, celles 
de leur élève Chevallereau {1927), les travaux ultérieurs 
de Escaich et Asperge (de Toulouse), les articles de 
Vaquez, Dajoie et de Chaisemartin permettent les conclu¬ 
sions suivantes, rapportées par Pachon et Fabre dans 
leur livre Exploration fonctionnelle cardio-vasculairè 
(1933). A l’occasion des-efforts physicjues : 

a. Da pression minima, normalement voisine de 6 cen¬ 
timètres de mercure, subit , des modifications' de sens 
variable et, dans la majorité des cas, de peu d’impor¬ 
tance. Da baisse de la minima doit être interprétée comme 
la traduction de phénomènes prédominants de vaso¬ 
dilatation. 
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h. La pression maxima subit les variations les plus 
importantes, généralement une hausse de plusieurs centi¬ 
mètres de mercure, variable d’ailleurs avec les individus, 
avec leur degré d’adaptation et avec la nature de l’exer¬ 
cice imposé.. 

c. La pression efScace, normalement voisine de 9 ou 
9‘u“,5 de mercure, subit, elle aussi, des variations, évi¬ 
demment de plus faible amplitude (généralement dans le 
sens de la hausse, et de l’ordre moyen de i centimètre de 
mercure), puisqu’elles sont la résultante des variations 
associées de la minima, de la maxima, du rythme et de 
la forme du pouls. 

d. Le rythme cardiaque s’accélère de, façon variable 
avec les sujets, la nature de l’exerciçe, et peut même 
atteindre, à l'occasion d’exercices violents et courts, des 
fréquences de l’ordre de 230. 

e. Le retour au cahne et aux valeurs Initiales, après 
cessatiqn'de l’exercice, s’efiectue d’ime_ manière progres¬ 
sive et plus ou moins longue en foüction de l’intensité 
et de la durée du travail musculaire autérieur. On conçoit, 
en effet, la nécessité de Conditions circulatoires spéciales 
à la période de repos, et destinées, justement, à permettre 
l’élimination rapide des déchets du fonctionnement 
musculaire. 

Pachon.et Fabre ajoutent cette remarque fort impor¬ 
tante : « On pourrait être tenté de penser que, devant les 
faibles variations de la pression efficace au cours de 
l’exercice, le travail du cœur varie peu. Un exemple 
montre qu’il n’en est rien : 

Pour im rythme de 60 pulsations à la minute, une 
pression efficace de 9 centimètres de mercure et un 
volume d’ondée ventriculaire de 60 centimètres cubes, 
le travail cardiaque par minute est de 60 x 0,09 x 13,6 
X 0,060 = 4 kilogrammètres. 

Pour un travail moyen qui porte le rythme cardiaque 
à 100 pulsations, par exemple, et la pression efficace à 
9,5, le travail cardiaque par minute devient : 100 
X 0,095 X 13.6 X 0,100 = 12 kilogrammètres (i). 

Ainsi, une faible hausse de la pression moyenne 
(1/2 cm. de mercure) peut-elle traduire un travail 
cardiaque qui passe du simple au triple. 

Pachon et Fabre, analysant les modifications tension¬ 
nelles créées par l’émotion, constatent Une réaction habi¬ 
tuelle consistant en : 1“ exagération du rytlimé car¬ 
diaque ; 2“ vaso-constriction périphérique se traduisant 
par une diminution de l’indice bscillométrique et rme 
élévation de la pression artérielle, surtout marquée pour 
la mininia. 

Le rappel de ces travaux fondamentaux.- de notre 
maître Pachon et de son École nons permettra de saisir 
la nature des variations tensionnelles causées par l’élec¬ 
tro-choc. En outre, une autre notion doit être encore 

Fontan, élève de Pachon, a montré, dans sa thèse inau¬ 
gurale, qu’il existe im rapport intéressant entre la valeur 
de l’oscillation correspondant à la pression minima et la 
valexu de l’oscillation maximale (indice oscillométrique). 
Il a désigné ce rapport sous la forme j et a montré qu’il 
est normalement de un tiers. 

Fontan a pu voir, grâce à l’examen clinique de nom¬ 
breux malades, que le rapport i s’élève à 1/2, 2/3 et même 
I lorsqu’il existe de la fatigue cardiaque. 

Ainsi l’étude systématique des trois pressions (maxima. 



efficace et minima), d’une part, et, d’autre part, la consi¬ 
dération du rapport ^ pouvaient permettre de préciser 
le sens des variations tensionnelles causées par l’électro¬ 
choc ; c’est en cela que nos recherches diffèrent de toutes 
celles qui ont été entreprises par nos devanciers. 

Dans le simulacre d'électro-choc, nous notons une légère 
élévation de la pression maxima, contemporaine de la 
réaction tachycardique. 

Dans Vabsence sans apnée, le résultat habituellement 
observé s’objective ainsi : 



La perturbation tensionnelle peut durer dix minutes, 
parfois même rm quart d’heure, rarement plus. 

•Dans l’absence après apnée, voici ùn type régulier de 
résultat : • 


Avant Après absence avec apnée 



La haütese tensionnelle est sensiblement du même 
ordre que dans l’absence sans apnée, et dure le même 

Dans la crise-type coftVulsive, les résultats obtenus sont 
beaucoup plus significatifs ; 


Avant Après crise-type 



My = 10 My = 11,5 My = 12 My = 10,5 My == 9 My = 10 



Comme on lé voit, il existe, pendant la première 
minute, une hausse des trois tensions, toujours plus forte 
pour la maxima. A la troisième minute, la maxima et la 
moyeime restent élevées, mais la minima s’abaisse, ce qui 
traduit un phénomène de vaso-dilatation dont l’effet 
est de diminuer les résistances périphériques. L’indice 
oscillométrique est notablement augmenté, à la fois du 
fait de la vaso-dUatation et du fait de l’accroissement 
de la pression différentielle. 

Dans la super-crise, les résultats sont comparables^ 
mais les hausses de tension sont souvent plus fortes que 
dans la crise-type. 

Dans le cas de la crise-type, le travail cardiaque 
pour im rythme de' 70 à la minute et pour une 'ondée 
ventriculaire de 60 centimètres cubes, est donné par la 
formule : 70 x o;io x 13,6 x 0,060. = 5,71 kilogram¬ 
mètres. ' . I 

Trois minutes après la crise-type, le pouls étant monté 
à 100, et l’ondée ventriculaire pouvant être estimée à 
100 centimètres cubes, comme'dans les efforts, le travail 
, e.st devenu 100 X 0,12 X 13,6 X 0,10.0 = 16,32 kilo- 
' grammètres, soit trois fois plus qu’avant l’électro-choc. 

Lorsqu’il s’agit d’absence, en particuHer dans le cas 
cité plus haut, où l’absence avec apnée s’accompagnait 
d’un ralentissement du pouls de 72 à 60 pulsations, le 
travail varie comme suit : avant la crise: 72 X 0,075 
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y. 13,6 X 0,60 = 5,4 kilogrammêtres. Après l’absence : 
60 ,x 0,08 X 13,6 X 0,60 = 3,91 kHpgranimètres. Cinq 
minutes après l’absence, le pouls étant remonté à 70, la 
formule de ttavàil devient : 70 x 0,09 x 13,6 x 0,60 
= 5,14 küogrammètres. 

Il est donc incontestable que l’absence entraîne tm 
effort cardiaque beaucoup moins considérable que la 
crise convulsive, voire même un repos relatif du coeur. 

L’étude de l’indice de Fontan montre une absence 
remarquable de changement, même aU coürs des crises 
convrdsives ; il reste sensiblement fixé à la valeur 1/3, 
considérée comme normale. 

Chez quelques sujets, cependant, nous avons pu voir 
l’indice de Fontan monter à 0,56 et même 0,82 dans rm 
cas. Il s’agissait de sujets très peu résistants, non entr^- 
nés au travail physique, et chez lesquels chaque électro¬ 
crise convulsive déterminait une asthénie durable, 
témoignage d’une insuffisance cardiaque latente. Mais, 
dans l’ensemble, il faut bien reconnaître que ce test de 
fléchissement du cœur est rarement rencontré, malgré 
l’énormité du travail fourni pendant les convulsions, 
et dont la consommation d’oxygène permet de fixer la 
valeur significative. 

Nous avons pratiqué quelques expériences complé¬ 
mentaires : d’abord la réalisation d’une absence sans 
apnée, immédiatement suivie d’tme absence avec apnée. 
On voit sur nos tracés que l’absence avec apnée agit 
plus efficacement sur la pression artérielle que l’absence 
sans apnée, et que la réalisation dé celle-ci n’empêche 
pas les effets ultérieurs de l’absence apnéique. 

Nous avons également pratiqué une absence sans apnée 
suivie, ' à court intervalle, d’une 'crise-type. La hausse 
tensionnelle due à la crise convulsive est incomparable¬ 
ment plus forte que celle liée à l’absence. La succession 
de ces deux types de crises n’entraine aucune modifi¬ 
cation du rapport ce qui indique bien qu’un électro¬ 
choc doublé ne provoque pas de fatigue cardiaque. Cette 
incjication précieuse autorise à faire une crise-type 
immédiatement après un premier essai qui n’a doimé 
qu’une absence. 

A ces considérations, il convient d’ajouter les remar¬ 
ques suivantes : dans notre article de la Presse médicale 
du 31 décembre 1944, nous avons démontré que la plu¬ 
part des éléments du syndrome humoral de l’électro-choc 
relèvent dit travail musculaire dû aux convulsions, et 
non d’une excitation de centres régulateurs di-encépha- 
liques. Nous avons étàbÜ, en particulier, que le travail 
musculaire des convulsions (mesuré par la consonlmation' 
d’oxygène) représente environ sept à huit fois le métabo¬ 
lisme dé base. Pendalit le même temps, le travail du cœur 
passe siniplement du simple au triple ; le> débit sanguin 
qu’exprime Ce travail ne s’élève donc pas autant que le 
travail du muscle : rien d’étonnant, dès lors, à voir appa¬ 
raître dans le sang des déchets comme l’acide lactique, 
l’acide pyruvique, générateurs d’une acidose entraî¬ 
nant la baisse de la réserve alcaline et de profondes modi¬ 
fications de l’équilibre ' ionique. Nous avons montré, 
égalenient, (jue la réaction hyperglycémique de l’électro- 
Chbc n’est pas strictement un effet d’excitation électrique, 
puisqu'un simple simulacre fait déjà, apparaître ime 
hyperglycémie émotionnelle, à laquelle pourront s’ajou¬ 
ter des hyperglycémies convulsive et asphyxique. Si 
celte somme de facteurs n'explique pas la hausse globale 
de la glycémie, il deviendra légitime d’invoquer en plus 
une action sur les centres régulateurs glycémiques situés 
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dans le système nerveux (dl-encéphale, bulbe oU autres 
centres). Un certain doute plane donc encore sur la nature 
di-encéphalique de l’hyperglycémie. 

En revanche, après ce que ttou's avons exposé, il ne 
semble pas douteux que l’hypertension artérielle de 
l’électro-choc se comporte comme un phénomène d’ori¬ 
gine nerveuse ; mais l'on a vu que sUr ce point les auteurs 
ne sont pas pleinement d’accord sur le siège des centres ' 
excités. 

H convient donc de poursuivre nos investigations et 
de voir dans l’électro-choc non seulement un agent 
-thérapeutique de premier ordre, mais une expérience 
féconde pour ce genre d’études. 

Bibliographie. 

Accornero, Bnsii et Puddct, Revista SperimentaU di Fre- 
natria, déc. 1940. 

Delay, Presse médicale, 2 octobre 1943. 

Delmas-Marsaeet, Servantie et Faure, Presse médicale, 
31 déc. 1944. 

Fontan, Thèse Bordeaux,^ 1926. 

Gutïtierez-Noriega et Rotondé, Revista de Neuro-psy- 
chiatria, juin 1939- 

Pachon et Fabre, Exploration fonctionnelle cardio-vascu¬ 
laire, O. Doin, édit., 1933. 

A PROPOS D’UN CAS 
DE FIÈVRE BOUTONNEUSE 
OBSERVÉ DANS LA RÉGION 
PARISIENNE 

H. CAMBESSÉDËS et J. BOYER 

Inspecteur général des ser- Chef du laboratoire 

vices techniques d’hygiène de des épidémies 

la Préfecture de Police. de la Préfecture de Police. 

Parmi les déclarations des maladies contagieuses qui 
viennent à l'Inspection générale des services techniques 
d’hygiène à la Préfecture de police, il en est qui méritent 
de retenir l'attention sans être inquiétantes par leur 
gravité. Ainsi en fut-il d'un cas de fièvre boutonneuse, 
signalé par le professeur Abrami et de Graclansky. 

. La rareté.d'un tel cas dans la région parisienne nous a 
incités à signaler brièvement cette observation. 

n s'agissait d'un jeune sujet de seize ans qui, vers le 
16 septembre 1943. fut pris d'un syndrome infectieux à 
début assez rapide, mais dont l'intensité n’était pas très 
grande. L'abattement dont le malade était atteint ne 
ressemblait en rien à celui du t3rphus. Il s'accompa¬ 
gnait d'une température qui n'excédait pas 380,5 ou 
39 le soir. On en était encore à chercher ime cause 
banale à cet état infectieux quand survint une éruption 
boutonneuse généralisée de couleur rose peu prononcée, 
dont chaque élément ressemblait à une tache rosée clas¬ 
sique. L'examen permit, en outre, de déceler une tache 
pigmentée, reliquat probable de la piqûre de tique. 
L'interrogatoire apprit que le malade avait, le mois 
' précédent, séjourné sur la Côte d’Azur, à Saint-Raphaël. 
Enfin, ies recherches de laboratoire pratiquées par 
L.-C. Brumpt cofifirmèrent le diagnostic de fièvre bouton¬ 
neuse. Le séro-diagnostic au prptéus 0X2 était, en effet, 
positif au I /zoo ; par ailleurs, le sérum du malade .agglu¬ 
tinait également au 1/200 le protéus o X19 et le Kings- 
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bury, mais non le protéus O. I/. L'hémodiagnostic pra¬ 
tiqué par Briimpt a donné des résultats strictement 
parallèles. Positivité avec les protéus 0X2, 0X19 et 
Kingsbury. Négativité avec le protéus O. h. 

Cette observation nous a paru intéressante à rapporter, 
non seulement en raison de la rareté de la fièvre bouton¬ 
neuse dans la région parisienne, mais aussi en raison 
des examens dé laboratoire pratiqués à son sujet. 
Nous tenons, en efiet, à souligner que, 'dans ce cas, 
I/.-C. Br^pt a pu, grâce à l’hémodiagnostlc, confirmer 
en quelques minutes l'existence de la fièvre boutonneuse 
et ceci avant d'avoir eu connaissance des [résultats des 
séro-diagnostics classiques, qui, d'ailleurs, ont été stricte¬ 
ment comparables. 


QUELQUES RÉSULTATS 
DE LA LAPAROSCOPIE 

PAS 

J. LE MELLETIER 

L'endoscopie de la cavité abdominale, malgré sa rela¬ 
tive ancienneté, n'est pas, en France tout au moins, un 
examen courant. Il y a plus d'un an,'nous ayons exposé 
sa technique et ses indications. L'expérience acquise 
depuis lors à l’occasion d'une cinquantaine de laparo¬ 
scopies, pratiquées pour la plupart à la Clinique médicale 
de l'hôpital Cochin, nous a fait mieux apprécier la Juste . 
valeur de cette méthode d'exploration. 

Ses indications sont limitées, mais, dans des cas bien 
choisis, elle permet assez souvent de poser im diagnostic 
là où la clinique et le laboratoire restaient hésitants, de 
rectifier un diagnostic erroné, ou tout au moins de l’orièn-. 
ter dans la bonne vole. 

Nous apportons ici quelques exemples. 

Oes. XIV. — M»® Four..., âgée de soixante-sept ans, se 
plaint d’une diarrhée ancienne et de douleurs abdominales 
apparues en octobre 1943, accompagnées d’un amaigrisse¬ 
ment de plusieurs kilogrammes et d’asthénie, sans perte de 
l’appétit. A son ad mi ssion à la clinique, le 20 octobre 1943, 
le foie est considérablement augmenté de volume ; son bord 
inférieur, tranchant, atteint la fosse iliaque ; sur sa face 
antérieure on soupçonne l’existence d’un noyau plus dur. 

Il n’y a pas d’aScite, pas de circulation collatérale, pas 

Les membres inférieurs sont le siège d’un œdème blanc 
qui prend le godet et de pétéchies. 

■ La température oscille entre 37“ et 38“. 

Lés urines contiennent des pigments biliaires et de l’uro- 

Le toucher rectal et la rectoscople ne montrent rien ' 
d’anormal. 

Le transit digestif est radiologiquement normal. 

Les selles ne contiennent ni sang ni parasites. 

L’épreuve de la galactosurie .provoquée est discrètement 
perturbée (taux du glucose = 12 dans le premier échantillon ; 
6,5 dans le second ; 1,20 dans le troisièine). 

La laparoscopie montre un foie granuleux, cirrhotique, 
■dont la surface présente, en outre, un certain nombre de 
plages saillantes, arrondies ou ovalaires, de coloration jau-. 
nâtre, d'aspect manifestement néoplasique. 

La malade meurt le 12 décembre. 

L’autopsie confirme l’association d’une cirrhose du foie 
avec dégénérescence graisseuse et de métastases néoplasiques 
secondaires à un épithélium atypique du cæcum. 


Tandis que le diagnostic clinique restait hésitant 
entre cirrhose et cancer secondaire, la. laparoscopie 
avait seule permis d'affirmer la'coexistence des deux 
affections. 

Oes. XXI. — M. Kig..., âgé de cinquante et im ans, est 
admis à la Clinique de Cochin, le 14 décembre 1943, se plai¬ 
gnant d’asthénie, amaigrissement, œdème des membres 
inférieurs. Il avoue sans difficulté un éthylisme ancien et 
ime syphilis contractée en 1913, soignée régulièrement à 
Saint-Lquis depuis 1919, après une interruption de traite7 
ment de quatre ans. Eu 1917, il a subi une aiiastomose 
saphéno-fémorale pour des varices et fait remonter à cette 
époque le début des œdèmes. En juillet 1943.' ceux-ci ont 
considérablement augmenté de volume, se sont étendus aux 
bourses, au tronc, à la face. Ils ont rétrocédé après une série 
de cyanure de mercure, pour réapparaître ^u début de décern- 
bre, accompagnés d’asthénie, de douleurs abdominales sans 
périodicité ni horaire -précis, et de vomissements alimen¬ 
taires. 

La foie, considérablement augmenté de volume, mesure- 
36 centimètres sur la ligne mamelonnajre. Il est de consis¬ 
tance élastique, avec des bosselures plus dures, séparées par 
des sillons et des dépressions. 

Il existe une circulation collatérale et une ascite très 
discrètes. 

La' rate n’pst pas palpable, ruais largement percutable. 

Les membres inférieurs sont infiltrés d’œdèmes blancs et 

La température oscille entre 37°,5 et 38“. 

Les urines ne contiennent ni sucre ni alb umin e. 

La numération sanguine compte 3 170 000 globules rouges, 

5 000 globules blancs, avec 76 polynuclégires neptrophiles 
et 2 éosinophiles pour 100 éléments. 

Il y à du sang dans les selles, mais le malade est porteur 
depuis longtemps d’hémorroïdes. 

Le, toucher rectgl reste négatif. 

Le transit digestif est radiologiquement normal. 

Les réactions de Bordet-Wassermann et de Kahn sont 
négatives dans le sang. . 

La laparoscopie montre un foie énorme, dont la suriacq est 
soulevée par de nombreuses bosselures. Au niveau des,tmes, 
la coloration et l’aspect du parenchyme sont normaux. Les 
autres se présentent comme des macarons saillants, à contour 
polycyclique, de coloration jaunâtre : leur nàture néoplasique 
ne peut être mise en doute. . 

Ultérieurement, la rectoscopie met en évidence le cancer 
primitif recto-sigmoïdien, qui présente les caractères histo¬ 
logiques d’un épithélioma cylindrique. 

Cliniquement deux hypothèses étaient soulevées : 
sirphiiis hépatique ou cancer du foie ; la laparoscopie 
permet de conclure au cancer. 

Oes. XXIV. —- M. Gran..., âgé de cinquante-six ans, est 
admis à la Clinique de Cochin, le 3 mai 1944, pour un syn¬ 
drome douloureux abdominal accompagné d’asthénie. 

Depuis plusieurs mois, il se plaint de douleurs épigastriques 
à type de torsion, d’intensité ctoissantè, qui chaque jout 
débutent après les repas et ne sont pas calmées par l’ingestion 
d’aliments; Il aeu quelques vomissements bilieux, mais jamais 
alimentaires. L’appétit est conservé.. Une semaine avant 
l’admission, il a émis des selles de coloration noirâtre pen¬ 
dant trois ou quatre jours. Dans ses antécédents, on relève 
xm épisode dysentérique d’allure aiguë pendant la" guerre 
1914-1918, un ictère en 1939, un éthylisme certain: 

L’examen met en évidence dans la région épigastrique, à 
gauche de la ligne médiane, une masse dure, douloureuse à 
la palpation, qui soulève ia paroi et fait corps avec le foie. 

La rate est largement percutable. 

La température oscille entre 37“ et 38‘>,5. ^ 

Les urines; rares et foncées, ne contiennent ni sucre ni 
albumine. ... 
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L’examen du sang décèle une leucocytose à 15400, 

83 p. log de polynucléaires. 

Les réactions de Bordet-Wassermann et de Kahn sont 
négatives. 

L’aspect, radiologique de l’estomac est normal; après 
lavement baryté on ne distingue aucune anomalie morpho¬ 
logique 'des côlons, mais seulement « une empreinte à grand 
rayon sur le tiers supérieur de l'ascendant ». 

Deux ponctions restent blanches. 

A la laparoscopie, la face antéro-supérieüfe du lobe gauche 
du foie est très bombée, mais d’aspect normal. Son bord est 
tranchant. Sous celui-ci apparaît une masse ma m elonnée 
jaunâtre très vaseularisée, rigide, d’ailure néoplasique, qui 
soulève le- foie et semble faire corps avec la petite courbure 
de l’estomac. 

L’intervention (professeur Quéuu) confirme l’existence 
d’« Une’ tumeur grosse comme une tête d’enfant, entre le 
lobe gauche du foie et la petite courbure de l’estomac, sur 
laquelle elle semble avoir son point de départ, d’aspect 
manifestement néoplasique et fixe ». L'examen histologique 
d’un fragment prélevé apporte la preuve d’une tumeur 
maligne très atypique, sans stroma visible, dont l’aspect 
évoque un nævo-carcinome. 

Il s’agissait ici d’une masse épigastrique dont la cli¬ 
nique ni la radiologie n'avaient pu préeiser la nature. 

La laparoscopie permit de conclure à une tumeur 
maligne de la petite courbure de l’estomac. 

Obs. XXVI (service de M. le professeur Duvoir). — 
M™» C... Gerrdaine, âgée de trente-sept ans, est hospitalisée; 
le 13 avril 1944, pour ime altération progressive de l’état 
général accompagnée de fièvre, dont le début remonte à 
quelques semaines. 

L’abdomen est augmenté de yolume, un peu asymétrique. 

On sent dans la région ombilicale une masse du volume 
de deux poings de consistance élastique. Un peu Inégale, qui 
semble, eu haut, se continuer avec le foie. 

D n’existe ni circulation collatérale ni ascite. 

La laparoscopie met en évidence de nombreuses granula¬ 
tions ■ tuberculeuses typiques siu le péritoine pariétal et 
visééral. Dans la région ombilicale, plusieurs anses sont agglu¬ 
tinées et adhèrent à la paroi. 

Cliniquement, on pensait à un gros foie ; la laparoscopie 
montra une péritonite tuberculeuse. 

Obs. XXXII (service de M. le D' Lamy). — L’enfant 
Leg... Michel, né le 22 mars 1933, est hospitalisé, le 10 avril 
1933, pour une augmentation de volume progressive de 
l’abdomen, avec circulation collatérale. 

L’examen met en évidence une hépatomégalie considé¬ 
rable, dure, irrégulière, non douloureuse, une ascite libre 
et des oedèmes variables des membres inférieurs. 

Il n’y a pas de splénomégalie. 

Lé diagnostic de néoplgsie est évoqué. 

Au mois de mai, plusieurs des veines superficielles prennent 
un aspect inflammatoire, phlébitique, le volmne du foie 

Une ponction retire un liquide à réaction Rlvalta positive, 
où prédominent les lymphocytes. 

Le 3 juillet, survient une crise épileptiforme qui débute à 
l’hémiface gauche, puis se généralise, suivie de coma pendant 
plusieurs jours. 

La laparoscopie, pratiquée à la fin du mois de juillet, montre 
, un foie iietlt, à surface granuleuse, dont l’aspect est celui d’une 
cirrhose atrophique. ' 

L’enfant meurt le 30 mars 1944; l’autopsie confirme le 
diagnostic de cirrhose atrophique et montre un double foyer 
de ramollissement des lobes frontaux. 

Chez cet enfant, seule la laparoscopie avait permis du 
vivant du malade de rapporter à une cirrhose du foie un 


Nous' avons choisi ces cinq observations en raison de 
leur caractère démonstratif, et parce que quatre d'entre 
elles comportent un contrôle opératoire ou nécropsique, 
mais elles ne sont pas isolées dans notre pratique. 

Deux inconvénients principaux s'inscrivent a priori 
au passif de la méthode : d'une part, la limitation de son 
champ d'exploration; d'autre part, le risque de blesser 
uh organe abdominal. 

L'examen laparoscopique nécessite un péritoine libre 
et des lésions superficielles, intéressant le péritoine ou 
visibles à travers celui-ci, et que ne viennent pas masque 
les anses intestinales. 

les organes profonds, comme le pancréas, les éléments 
dù pédicule hépatique, les lésions limitées à la muqueuse 
digestive, comme les ulcères ou les cancers au début, lui 
échappent entièrement. 

Au cours d'une cinquantaine d'examens, nous n'avons 
observé que deux accidents de quelque importance : un 
épanchement séro-sanglant autour de l'orifice de péné¬ 
tration du trocart chez une femme atteinte d'ictère 
grave, et chez un autre malade un emphysème médias¬ 
tinal consécutif au pneumo-péritoine préalable et qid se 
résorba sans incident. L’amélioration dé la technique 
nous permet actuellement de réduire aü minimum les 
risques de cet ordre. 

On ne saurait recourir ■ indistinctement à la laparo¬ 
scopie pour trancher tous les problèmes que pose la 
paiiologie abdominale sans s’exposer à de prévisibles 
mécomptes. Elle doit être réservée aux cas où des moyens 
plus simples et Inofiensifs ne permettent pas de poser 
im diagnostic ferme, lorsque le malade ne semble pas a 
priori justiciable d'une intervention chirurgicale. 

Sous ces réserves, nous possédons là un procédé dé 
diagnostic précieux. En pathologie abdominale, la lapa¬ 
roscopie reconnaît trois indications schématiques : les 
hépatomégalies, les tumeurs palpables et les ascites de 
nature indéterminée. Elle permet aussi) sur le malade en 
position de Trendelenburg, une exploration très complète 
du petit bassin. 

Nous avons pu ainsi, dans un eas, diagnostiquer une 
tumeur maligne de l'ovaire, et cette méthode semble 
devoir trouver en gynécologie d’intéressantes applica¬ 
tions. Mais ceci déborde le cadre de notre expérience 
personnelle. 
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ROLE RESPECTIF DES 
PROCESSUS 

BRONCHO.MOTEURS ET 
VASO=MOTEURS DANS LA 
PRODUCTION 
DE LA CRISE D’ASTHME 

. Robert TIFFENEAU et .Marcelle BEAUVALLET 

Dans le mécanisme de là crise d’asthme, la part qui 
revient soit au spasme de la musculature bronchique, 
soit aux processus vaso-moteurs n’est pas nettement 
établie. 

Si les théories classiques font jouer au broncho¬ 
spasme un rôle prépondérant, par contre, nombre d’au¬ 
teurs estiment que celui-ci n’est qu’accessoire, voire 
même hypothétique, tandis quelesfactèurs vaso-moteurs 
et sécrétoires seraient! de beaucoup les plus importants. 

Cette opinion repose surtout sur les résultats de diver¬ 
ses études anatomo-pathologiques effectuées dans ces 
dernières années chez les sujets morts au cours d’un accès 
d'asthme et dont les, bronches ont été trouvées non pas 
spasmées, mais au contraire dilatées et encombrées 
d’une exsudation muqueuse considérable oblitérant leur 
lumière. Un autre argument est fourni par les recherches 
récentes d’Ameuillé et de..ses collaborateurs (i), qui, 
ayant pratiqué des' examens bronchoscopiques et bron¬ 
chographiques, p’ont pu. apporter une preuve décisive 
de l’intervention d’un spasme de la musculature bron¬ 
chique, mais ont, par contre, décrit d’importantes modi¬ 
fications de la muqueuse bronchique (épaississement 
de cette muqueuse et hypersécrétion de mucus). Enfin, on 
a voulu établir un lien entre la recrudescence des formes ' 
graves et mortelles d’asthme signalées depuis quelque 
temps par divers cliniciens et l’emploi souvent très intem¬ 
pestif et même abusif des médicaments adrénah'niques 
qui, ' dans leur « phase réactionnelle » .exerceraient 
certains effets vaso-dilatateurs. 

En vue d’étudier ce problème et d’élucider le rôle 
respectif du broncho-spasme et celni des processus vaso¬ 
moteurs dans la production de la crise d’asthme, nous 
avons entrepris diverses recherches expérimentales. 

Une première partie de ces recherches a trait au'méca¬ 
nisme de la production de la crise d’asthme artificielle 
chez l’homme et l’animal. Une seconde partie vise le 
mécanisme de la cessation des effets d’une crise d’asthme 
naturelle chez l’homme. 

I. — Production de la crise d’asthme artlflclelle. 

§1. Recherches pharmacodynamiques chez l’homme et 
l’animal. — D’inhalation d’un aérosol d’acétylcholine 
produit chez les insuffisants respiratoires une crise 
d’asthme artificielle, qni, aux dires, des malades, présente 
exactement les mêmes caractères qu’une crise naturelle. 
Une telle inhalation provoque, en effet, une dyspnée très 
particulière, composée d’une série d’inspirations de plus, 
en plus profondes, suivies d’expirations plus brèves;il' 
en résulté une gêne croissante à l’expiration, aboutissant 
à une respiration superficielle avec dilatation thoracique. 
Cette identité entre l’asthme acétylchohnique et l’asthme 
naturel a, d’ailleurs, déjà été signalée par Villaret, 
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Pasteur 'Valler.y-Radot, Justüi-Besançon et F. Claude (2), 
à propos des crises dyspnéiques provoquées chez' 'les 
asthmatiques par l’injection sous-cutanée d’acétyl- 
méthylchoHne. Or; l’acétylcholine exerçant à la fois' 
despropriétés broncho-motrices et vaso-motrices, on peut 
se demander si là crise d’asthme artificielle provoquée 
par cette substance est due à l’une ou l’autre de cés pro¬ 
priétés. . ' . 

Nous avons pu répondre, à cette question en examinant 
les effets d’une substance (Priscol) possédant des 
propriétés vasô-dilatatrices plus importantes que celles 
de l’acétylchoHne, mais n’exerçant aucune action snr la. 
musculature' brônchique. .Or 1 Inhalation d’un aérosol 
de Priscol ne provoque chez les Insuffisants respiratoires 
aucune dyspnée et ne déclenche jamais de crise d’asthme, 
niême en utilisant tm aérosol de Priscol dix fois plus 
concentré que l’aérosol acétylchohnique utihsé dans 
l’essai ci-dessus. Il semble donc bien qu’il faille attribuer 
ahx propriétés broncho-constrictives de l’acétylcholine, 
et non à ses effets vaso-moteurs, la crise d’asthme artifi¬ 
cielle provoquée par cette substance chez les insuffi¬ 
sants respiratoires. ' 

- Des constatations identiques ont été faites chez l’ani¬ 
mal; tandis que l’inhalation d’un aérosol d'acétylcholine 
provoque chez le chien et le cobaye une crise d’asthme 
expérimentale, l’inhalation d'un aérosol de Priscol n’en¬ 
traîne jamais aucune modification respiratoire chez ces 
animartx. 

§. 2. Recherches physiologiques. — Afin d’établir le 
rôle que jouent lesprocessus vaso-moteurs au cours d’une 
crise d’asthme expérimentale provoquée chez le chien 
par l’inhalation d’un aérosol acétylchohnique, nous avons 
interrompu artificiellement la circulation d’un poumon, 
l’autre poumon assurant à lui seul l’oxygénation du sang. 
Puis nous avons comparé lèd effets de l’inhalation acétyl- 
chôhnique sur la ventilation pulmonaire, selon que la 
circulation est ou n’est pas interrompue. Des modaUtés 
de cette expérience ont été décrites antérieurement 
(3 et 4). En voici les résultats : chez le chien à thorax 
ouvert et soumis à la respiration artificielle, l’inlralation 
d’un aérosol acétylchohnique provoque ime diminution du 
volume pulmonaire et une augmentation de la pression 
intrabronchique. Or ces effets pulmonaires sont exacte¬ 
ment les mêmes, que le poumon soit normal ou qu’il soit 
privé de toute circulation à la suite de la pose d’une pince, 
sur le pédicule vasculaire ou après la section de ce pédi¬ 
cule, ce qui a pour effet de supprimer pratiquement toute 
variation vaso-.motrice au sein de cet organe. 

Ce fait rejoint les données pharmacodynamiques précé¬ 
dentes et confirme que les effets de l’acétylchohne sur la 
ventilation pulmonaire sont dus à ses propriétés broncho¬ 
motrices et non à ses propriétés vaso-motrices. 

D'ailleurs, nous avons montré qu’une puissante vaso¬ 
dilatation pulmonaire expérimentale n’exerce pratique¬ 
ment aucune action sur la ventilation pulmonaire. Fout 
produire cette vaso-dilatation, une double hgature 
, vasculaire est placée à la fois sur la circulation artérielle 
et sur la circulation veineuse d’un poumon;.puis,par une , 
canule placée dans Je pédicule artériel, en aval de la 
ligature effectuée sur celui-ci, on injecte du sérum phy¬ 
siologique ; il se produit une Vaso-dilatation passive des • 
capillaires alvéolaires et ime augmentation de la pression 
vasculaire du poumon, qu’une lecture manométrique 
permet d’enregistrer. D’eXamen concomitant de la pres¬ 
sion intrabronchique du poumon montre que seule une 
très importante élévation de la pression vasculaire, entraî¬ 
nant une vaso-dilatation considérable (véritable œdème 
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pulmonaire), peut provoquer un léger trouble de la venti¬ 
lation pulmonaire (augmentation modérée de la pression 
intrabronchique). Aussi est-il probable que les variations 
pathologiques de la vaSo-motricité pulmonaire, qui sont 
toujours beaucoup moins intenses que celles expérimen-’ 
talement réalisées'ici, sont incapables d’avoir un reten- 
tissenient qqelconque sur la fonction ventilatrice du 
poumon. 

Il-Cessation thérapeutique de la crise d’asthme. 

. On sait que l'inhalation d'un: aérosol sympathomi- 
métique, chez un asthmatique ' au cours d'une crise, 
permet de juguler celle-ci. Des effets similaires sont éga¬ 
lement obtenus par l'injection sous-cutanée d'adrénaline 
ou par l'administration buccale d'éphédrine. Or, ces 
substances sympathomimétiques exerçant à la fois des 
effets broncho-moteurs (relâchement) et vaso-moteurs 
(constriction), c'est à ces propriétés vaso-constrlctives, et 
non à leur action broncho-motrice, jugée accessoire; que 
les partisans de la théorie vaso-motrice de la crise 
d'asthme attribuent l'efficacité thérapeutique de cette 
médication. 

Ici aussi, la diversité des ressources fournies par 
l'expérimentation pharmacodynamique permet d'ap¬ 
porter un argument important s’inscrivant à .l’encontre 
de la conception vaso-motrice du traitement de 1,'asthme 
par les adrénaUniques.' . - 

Les travaux de Konzett (5) ont, en effet, montré que 
l’isopropyladrénallne (aleudrine) exerce fin effet broncho- 
moteur du même ordre que celui de l’adrénaline, .tandis 
que son action vasculaire est toute différente (hypoten¬ 
sion). ' 

. Or l’inhalation d’un aérosol d’aleudrine exerce les 
mêmes .effets curateurs que l'adrénaline vis-à-vis de la 
crise d’asthme. Les deux substances agissent donc par 
leurs propriétés bronçho-motrices, qui sont identiques, et 
nonpar leurs propriétés vaso-motrices, quisont différentes. 

D’autre part, l’inhalation d’un aérosol de Privine ne 
produit aucune action curative chez l'asthmatique en 
état de crise. Or cette substance est douée de remar¬ 
quables propriétés vaso-constrictives, mais n’exerce pas 
d’action broncho-relaxatrice. 

■ Ainsi tant en ce qui concerne la production "de hL crise 
d’asthme artificielle chez l’homme et les animaux, qu’en 
ce qui concerne la cessation thérapeutique des effets 
d’une crise d’asthme, naturelle, de nombreux faits expé¬ 
rimentaux soulignent le rôle prépondérant du jeu,de la 
musculature bronchique. 

Sans doute, ce sont moins' les grosses bronches acces¬ 
sibles aux Investigations bronchoscopiques et broncho¬ 
graphiques que les petites bronchioles terminales qui 
interviennent dans les modifications de la ventilation 
pulmonaire au cours de la crise d’astlime. Mais, quelque 
soit le siège de ce processus, les effets broiicho-moteurs 
sont néanmoins une réalité expérimentale- tangible. 

Il n’en demeure pas moins que, dans certaines formes 
d’asthme grave, il se produit, sans doute à la faveur des. 
irritations bronchiques répétées que constituent les 
grands accès d’étouffement et de toux paroxystique, , 
une lésion bronchique secondaire, qui aïfcutit à la pro¬ 
duction d’importantes sécrétions muqueuses et surtout 
muco-purülentes, réalisant -une -ééritable inondation 
bronchique. Celle-ci peut entraîner un état asphyxique 
mortel, qu’Harvier et Perrault (6) ont justement comparé 
à celui d’rm noyé. 

Ces cas posent un problème thérapeutique fort délicat. 
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dans lequel là bronchp-dilatâtion -adrénalinique est sûre¬ 
ment inutile, tandis que la vidange bronchique doit tenir 
la première place, Celle-ci peut-être tentée par la médica¬ 
tion expectorante ou par une audacieuse bronchqrconstric-. 
tion. pilocarpinique, qui, pn-tre les mains d’Amèuille (7), 
a perniis à cès auteurs d’ènregistfer fin refâarquable 

Mais, hormis le cas particulier où le canal bronchique 
est obstrué par une abondante hypersécrétion,' le jeu, de la 
musculature bronchique, exerçant une répercussion 
profonde sur la fonction ventilatrice du poumon, cons¬ 
titue le facteur primordial de la production des crises 
d’asthme artificiëlles, et aussi de'la céssation thérapéû- 
tique des crises d’asthme naturelles. 

Clinique médicale de VHôlel-Dien 
(Professeur N. Fiessinger). 
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méthode de Roberts dans le diagnostic 
des ictères chirurgicaux. 

H est peu de questions aussi angoissantes que celle 
du diagnostic d’un ictère apyrétique, progréssif et mono¬ 
symptomatique. Souvent, en effet, le reste du tableau 
clinique n'a pas l’allure du schéma livresque : il existe 
bien quelques troubles dyspeptiques; mais légers et 
récents, -pas de grosse vésicule, pas de- déformation 
duodénale caractéristique à l’examen radiologique. Enfin 
r épreuve de Meltzer-Lyon peut être incertaine : il vient 
un peu de bile par la sonde, mais l'ictère reste inchangé. 

Dans ces cas, on ne fait souvent appel au chirurgien 
que tardivement, ce qui se traduit par une grosse morta¬ 
lité post-opératoire. 

Pierre Maleeï-Guy, Pierre Marion et Suzanne 
ExcoffiER passent en revue les ' différentes épreuves de 
laboratoire qui seraient susceptibles de hâter le diagnostic 
d’ictère mécanique et d’entraîner une décision opératoire 
dès les premières semaines (Lyon chirurgical, mars- 
avril 1943, p. 159). Une seule épreuve doit être retenue : 
le dosage des phosphatases sanguines, méthode de 
Morrel Roberts. ' , ' 

Dans les Ictères mécaniques, il v a toujours hyperphos- 
phatasémie, .alors que les ictères p'ar lésion primitive,de la 
cellule hépatique ont xm taux normal ou très légèfçmeixt 
augmenté. Quarante-deux dosages, effectués chéz 24 ma¬ 
lades, ont confirmé la valeur de la méthode et montré 
des courbes ascendantes coïncidant avec la phase- d'ins¬ 
tallation de l’ictère et des courbes descendantes tra¬ 
duisant la rétrocession de l’ictère après levée chirurgi¬ 
cale de l’obstacle. 

Au stade terminal de l'ictère, la chute progressive de 
la courbe marque les progrès de riusufhsance hépatique. 

En résumé, la constatation chez un ictérique. d’un taux 
élevé de phosphatasémie, supérieur à 10, permet d'afiir- 
mer l’existence d'xm obstacle sur la voie biliaire principale 
et de poser l’indication opératoire. ®T. Bernard. 
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LES INDICATIONS ET LES 
CONTRE-INDICATIONS 
DU SANG TOTAL, 

DU SANG DILUÉ 
ET DU PLASMA 

Ed. BENHAMOU 

Au cours d'une série de conférences au Maroc, sous la 
direction du médecin-général Jame, dans les premiers 
mois de l’année 1943, nous avons essayé de schématiser 
les indications et les contre-indications des différentes 
variétés de sang dans la pratique de guerre. 

Nous avions proposé la ligne de conduite suivante : 

— Indications du sang complet, frais où conservé ; 
toutes les hémorragies, les hémorragies massives et bru¬ 
tales, et les hémorragies lentes et continues ; les hémor¬ 
ragies répandues en vastes hématomes plus ou moins 
profonds ; les hémorragies en nappe ; les hémorragies 
secondaires ; toutes les anémies ; certaines septicémies. 

— Indications du plasma et aussi du sérum : toutes 
les variétés de choc pur ; le choc traumatique, sans con¬ 
fondre celui-ci avec l’hémorragie simple. 

— Indications du sang dilué au sens de Binet : le choc 
hémorragique, étant entendu qu’on laisse à ce terme une 
certaine extension et qu’il est parfois difficile de faire la 
part du choc et de l’hémorragie ; toutes les formes du 

— Contre-indications du sang complet ; tous les états 
de choc pur avec hémoconcentration. 

—• Contre-indications du plasma et du sérum : tous 
les états anémiques, post-hémorragiques en particulier, 
lorsque le chiffre des globules rouges est au-dessous de 
2 500 000 et queletaux d’hémoglobine es|; inférieur à 0,50. 

— Contre-indications du sang dilué : aucune, sauf, 

naturellement, l’absence d’hémostase, qui rend inopé¬ 
rante ou même dangereuse toute transfusion sanguine, 
et même et surtout la simple injection intraveineuse de 
sérum artificiel. > 

Encore faut-il préciser les termes et les propositions 
de ce schéma, qui a besoin d’être liuancé, complété par la 
connaissance plus approfondie des liquides de la trans¬ 
fusion et des indications cliniques, avec le secours d'appa¬ 
reils indispensahles tels qu’un tensiomètre de Vaquez ou 
un os'cillomèire de Pachon, un hémoglobinoinètre du type 
Hellige ou un hématocrite, un protéinomètre (1), et, s’il est 
possible, un chloruromètre et un uréomètre. ^ 

A. Les liquides de la transfusion. — Quand on 
parlé de sang total, ce sang ne saurait s’adresser littéra¬ 
lement qu’au sang pur, recueilli de bras à bras, avec im 
.appareil d’Henry et Jouvelet, de Jubé, de Tzanck ; en 
réalité, on comprend dans cette appellation le sang frais 
citraté recueilli à la manière de Jeanbrau, le sang frais 
citraté recueilli extemporanément dans n une bouteille 
de transfusion de campagne (2) »,'le sang citraté conservé 
à -t- 2, -f 4° pendant un temps plus ou moins prolongé • 
huit jours en moyenne, comme nous le préconisons, et 
jusqu’à qu’nze jours si l’on ne peut faire autrement, mais 

(i) Sous le. nom de protéinomètre, nous avons réuni, avec Iteüt,^ 
un matériel qui permet de faire, suivant la méthode de Philippe et' 
Van Slyke, une mesure rapide des protéines plasmatiques. 
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en prenant alors certaines précautions : dilution, comme 
le conseille Binet, pour supprimer ihémonodvité dès 
sangs trop vieux; extrême lenteur de la transfusion, 
comme le conseille de Gowin, dans le but. de supprimer 
l’effet toxique sur le coeur de l’hyperkaliémie. Or le sang 
citraté frais ou conservé, qui est de beaucoup le plus 
employé dans la pratique de guerre, est déjà un sang un 
peu dilué, puisqu'il contient 140 centimètres cubes d'eau 
citratée (2 e', 75 de citrate trisodique de soude dans une 
solution salée à 7 p. i 000) et 350 centimètres cubes de 
sang. ' 

Quand on parle de sang dilué, au sens de Binet {3), il 
s'agit d'un mélange de trois parties de sérum de Binet. 
(4 grammes d'hyposulfite de soude, le'so de bicarbonate 
de soude et 9 grammes de NaCl pour i 000 centimètres 
cubes d’eau) et d’une partie de sahg pur ou de sang con¬ 
servé. Comme le liquide de dilution est parfois remplacé 
par du sérum artificiel ou de la solution glucosaline de 
l’École anglo-saxonne (50 grammes de glucose et 
9 grammes de NaCl pour i 000 centimètres cubes d’eau), 
il n’y a qu’une différence de degré de concentration entre 
le sang conservé proprement dit et ce sang dilué. . 

Le plasma liquide français que nous livrons aux armées , 
contient du fibrinogène (4 grammes p. i 000), des pro- 
témes (65 à 70 grammes environ), des lipides, des sels, 
à la différence du plasma seç américain ou anglais qui ne 
contiennent pas de fibrinogène et dont la quantité' de pro¬ 
téines varie de 50 à 60 grammes {4). Le sérum liumam 
liquide (5) ne contient pas, naturellement; de fibrmo- 
gène, mais représente une solution plus riche en pro¬ 
téine (80 grammes environ) ; quand il est sec, comme le 
plasma sec, il offre la possibilité de pouvoir être employé 
facilement à des concentrations prptéiniques plus fortes 
en diminuant la quantité de liqtdde de dilution. 

Voilà les trois produits biologiques généralement 
employés pour les transfusions ; ils'donnent au trans- 
fuseur une grande masse de manœuvre, d’autant qu’il 
ne lui est pas défendu de se servir, pour un temps coiirt 
donné (deux à trois heures), du sérum artificiel chauffé 
et injecté rapidement, en attendant le sang complet où 
le plasma, et accessoireinent de solutions de cristalloïdes, 
tels 'que le sérum de Ringer-Locke, la solution glucosalme- 
les solutions alcalines, le sérum hypertonique salé oü 
sucré, le sérum de Normet, etc., qui répondeùt à des 
indications particulières. 

■B. Les indications et les contre-indications. des 
différentes variétés de sang. — h'hémorragie appelle le 
sang rouge (sang lotai) ; mais il faut distinguer entre les 
hémorragies brutales et massives, qyii demandent de grandes 
quantités de sang (i 000 centimètres cubés, i 500 et plus), 
à une vitesse accélérée (en un quart d’heure, une demi- 
heure), jusqu’à ce que le taux de la tension artérielle, plus 
ou moins effondrée, se soit relevé autour de g-io pour la 
maxima, autour de 7-8 pour la miuima (ce qui permet 
alors de ralentir, de diminuer ou d’arrêter l’injection), 
et les hémorragies lentes, continues, en nappe, ou répmi- 
dues en larges hématomes, qui ont besoin de quantités 
de sang modérées, ne dépassant pas 500 à 750 centimètres 
cubes, perfusées très lentement, en goutte à goutte. Dans 
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lea hémorragies qui accompagneut les Usions viscirales 
profondes, abdominales en particulier, ce goutte à goutte 
est de rigueur, tant que l’hémostase n’est pas assurée 
et tandis que l’intervention commence pour la réaliser. 
Dans tous les cas, il est prudent d’injecter toujours très 
lentement }es premiers 20 centimètres cubes de sang, 
afin d’arrêter à temps la transfusion si des accidents bien 
connus (coup de barre lombaire, troubles vaso-moteurs, 
collapsus) traduisaient une erreur de groupe, une incom¬ 
patibilité sanguine, ou si quelques symptômes (dyspnée, 
toux, gonflement des jugulaires) traduisaient un choc de 
vitesse ou de surcharge circulatoire. Quant à la reprise 
des transfusions, elle doit être réglée par l’état clinique, 
la rapidité du pouls, l’abaissement de la tension artérielle, 
le chiffre des globules rouges (apprécié par des numé¬ 
rations globulaires ou des mesures à l’hématocrite, ou 


feuilles d’observations qui accompagnent les ampoules 
de plasma, de sérum ou de sang total, toutes ces recom¬ 
mandations, et demandons-nous aux utilisateurs de tou¬ 
jours renvoyer à la maison-mère les fiches d’observations 
qu’ils doivent remplir. 

De choc pur appelle le « sang blanc » : plasma oü sérum, 
sans qu’il soit encore possible d'opter pour l’un ou 
l’autre de ces substitutifs du sang ; mais il importe de 
bien délimiter ce que l’on doit entendre par choc pur, au 
sens rigoiueux du mot. On en connaît au moins trois 
variétés : 

1° De choc du syndrome d’écrasement, ou syndrome de 
Bywaters, dans lequel, parfois, sans blessure apparente, 
sans fracture, le membre enseveli augmente rapidement 
de volume, tandis qu’apparaissent et progressent les 
symptômes cliniques de choc, contrôlés par les tests 
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plus simplement par le taux d’hémoglobine, vérifié et 
suivi avec un hérnoglobinomètre). 

Des anémies post-hémorragiques, les anémies qui accom¬ 
pagnent les infections' sévères, les suppurations proion 
gées bénéficient de transfusions modérées (250 à 500 cen 
timètres cubes), injectées lentement et répétées tous les 
deux ou trois jours. Des gangrènes gazeuses, les septi¬ 
cémies à streptocoques ou staphylocoques, qui ont tant 
bénéficié de l’action des sulfamides et de la pénicilline, 
tirent le plus grand bénéfice de l’emploi des transfusions 
répétées toutes les fois que le chiffre des globules rouges 
reste au-dessous de 4 millions et que s’abaisse le taux de 
l’hémoglobine. ^ 

Par contre, il est dangereux d’injecter à des blessés 
atteints d’anémie post-hémorragique ou post-infec¬ 
tieuse du plasma ou du sérum tant que le chiffre des glo¬ 
bules rouges est au-dessous de 2 500 000 et l’hémoglo¬ 
bine' au-dessous de 0,50, ces liquides albumineux, col¬ 
loïdaux, restant à l’intérieur des vaisseaux, abaissant 
encore le taux d’hémoglobine et pouvant provoquer des 
chocs parfois mortels. Aussi bien répétons-nous, sur les 


d’hémoconcentration, c’est-à-dire par une élévation pro¬ 
gressive du taux d’hémoglobine (120, 140, 160) ou du 
chiffré de l’hématocrite (50, 60, au lieu du chiffre normal 
de 45), et par une chute des protéines plasmatiques, appré¬ 
ciée extemporanément par le protéinomètre ; 

2“ De choc des ôrjîWs, qui apparaît quelques heures après 
la brûlure et s’aggrave rapidement dans les trois pre-, 
miers jours, lorsque la surface brûlée dépasse 20 à 
25 p. 100 (table de Berkow), choc qui s’accompagne aussi 
d’élévation du taux hémoglobinique jusqu’à 140, 150 et 
plus, et d’ime chute progressive des protéines sanguines ; . 

3“ De choc traumatique, quand il est caractérisé par la 
discordance entre la gravité du tableau clinique et le peu 
d’importance des blessures, parfois minimes, voire super¬ 
ficielles. ou le peu d'importance du saignement qu’ac¬ 
compagnent de graves délabrements des parties molles, choc 
pour lequel l’emploi des colorants à grosses molécules 
(bleu d’Evans) a permis de contrôler l’apparition pré¬ 
coce et progressive d’une réduction du volume sanguin. 

Dans toute ces variétés de choc, c’est le plasma à hautes 
doses (au moins un litre et jusqu’à trois litres) et injecté 
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à grande vitesse (un litre en quinze à vingt minutes), par 
toutes les voles (par les veines du pli du coude ou les 
saphènes; avec ou sans dénudation, par les fémorales, 
parfois par plusieurs veines à la fois), jusqu'à ce que la 
tension artérielle soit remontée à 9, que la minima se soit 
relevée, que la pression différentielle se soit élargie, que 
l’hémoglobinémie soit aux environs de 100 et que la purée 
globulaire redescende vers le chiffre 45 de l’hématocrite. 
Si, le Vaquez ou' le Pachon 0 à la main », pn constate une 
chute nouvelle de la tension artérielle, 'il ,faut reprendre 
les transfusions. I,e sérum ou le plasma concentré au tiers, 
au quart, est plus particulièrement indiqué dans les brû- 
Irues, en raison de la perte contini;elle,'souvent considé¬ 
rable, des protéines, mais il peut être aussi précieux dans 
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en très grandes quantités (au moins un litre, et le plus sou¬ 
vent beaucoup plus), sans attendre la chute brutale de 
la tension artérielle, à plus forte raison lorsque celle-ci 
s’est effondrée et jusqu’à ce qu’elle soit remontée à 9 ou 10. 
Le sang dilué, en raison de sa moindre viscosité, peut être 
administré rapidement, à très grande vitesse, et c’est 
encore un avantage dans .les cas où toutes les minutes 
comptent pour sauver un blessé en état de grand col- 
lapsus. 

Aussi bien nous ne comprenons pas la querelle du sang 
«rouge» et du sang «blanc», la plupart des chirurgiens don¬ 
nant de plus en plus la préférence au sang total, d’autres 
restant fidèles au plasma. Nous pensons que, àès qu’il y a 
une teinte hémorragique au tableau du choc, c’est le sang 
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le syndrome de Bywaters ou dans certaines variétés de 
choc traumatique pur. 

Par contre, dans les états de choc où l’hémoconcentra- 
tion est certaine, progressive et dûment contrôlée, comme 
il arrive dans les brûlures étendues, il est dangereux d’aug¬ 
menter encore le chiffre de globules ronges et la viscosité 
de la masse sanguine circulante par des transfusions de 
sang pur ou de sang total peu dilué. 

Le choc hémorragique trouve sa thérapeutique la meil¬ 
leure dans le sang dilué. Ce choc complexe, où il est diffi¬ 
cile de faire la part de ce qui revient au choc proprement 
dit, mais où le saignement plus ou moins abondant est un 
fait certain, qu’il accompagne une grosse attrition des 
parties molles ou de grands délabrements osseux, ou 
des lésions perforantes des viscères profonds, ce choc,'qui 
est encore aggravé par le froid, la douleur, le transport, 
sans compter l’intervention ou l’anesthésie, est certaine¬ 
ment la variété de choc tiraumatique le plus rencontrée 
en chirurgie de guerre. Le sang dilué doit être Ici transfusé 


« rouge » qui doit être employé, d’autant moins dilué qu’il 
y a eu perte de sang plus considérable, d'autant plus dilué 
qu’il y a eu moindre perte de sang. Les Américains, au 
début de là guerre, il est vrai, ainsi que les Anglais, se 
servirent surtout de plasma, mais ils revinrent bientôt 
à une thérapeutique plus éclectique où le sang total pre¬ 
nait une place beaucoup plus grande. 

Il faut souligner, cependant, qu’au début, de l'urgence, 
lorsqu’on est à peine éloigné du moment où s’est produite 
la blessure, il n’y a pas de'différence entre l’action du plasma 
et celle du sang total, plus ou moins dilué, sur la prévention 
du choc. On ne saurait trop rappeler 'cette constatation 
de Janet Vaughan qui, au moment dès bombardements de 
Londres, dans un quartier particulièrement éprouvé et 
coupé pendant quelques semaines de tout ravitaillement 
en sang total, emegistra les mêmes succès immédiats 
avec le plasma qu’avec le sang complet. On voit l’intérêt 
d’une telle notion : à l’eitrême avant, où peuvent se con¬ 
server sans grandes précautions des stocks de plasma et 
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oii l'on peut parfois rapidement ramasser des blessés, ime 
transfusion de plasma peut sauver le blessé qu’on vient 
de brancarder. Dans une conférence faite en mars 1943 
sur le front d’Italie, nous avions conseillé de faire au début 
des « avenues du choc j des tranfusions de 230 à 500 cen¬ 
timètres cubes de plasma, comme traitement préventif 
du choc et pour permettre aux blessés de supporter le 
transport ainsi que l’intervention à l’ambulance chirur¬ 
gicale la plus proche. Le médecin-colonel Boyrie nous ar¬ 
mait qu’un blessé déchoqué au ramassage ou an triage du 
bataillon médical n’arrivait pour ainsi dire jamais choqué 
à l’hôpital de campagne. Le médecin-commandant 
Stricker nous disait à Pozzoli que les blessés de la face, 
déchoqués à l’ayant, arrivaient à la base sans qu’on ait 
besoin de recommencer les transfusions de plasma ou de 
sang total, et étaient opérés le plus souvent sans prépa- > 

On comprend qu’il n’y ait pas de contre-indications 
au sapg dilué, qu’il puisse même être employé, si la dilu¬ 
tion est très étendue, dans les états d’hémoconcentratioft 
comme les brûlures ou comme le syndrome de Bywaters. 

Enfin, l’emploi des transfusions alternées de sang total 
ou de plasma, suivant lés indications fournies par les 
mesures' d’hémoglobine ou de globules rouges et des pro¬ 
téines sanguines au cours de l'évolution des gangrènes 
galeuses, les transfusions de plasma dans les premiers. 
jours des brûlures graves et de sang total dans la période 
septique ou de réparation de ces brûlures donnent des 
résultats souvent remarquables. 

L’emploi des transfusions simultanées de plasma et de 
sang total dans certaines variétés de choc traumatique 
et surtout au cours des hypoprotéinémies qui accompagnent 
les suppurations prolongées, et plus particulièrement les 
suppurations osseuses (Lyons), permet de reprendre les 
actes opératoires sans choc et avec des résultats particu¬ 
lièrement favorables. 

Dans ces difîéreutes circonstances, il est d’ailleurs sou¬ 
vent utile d’associer aux différentes variétés de sang des 
injections intraveineuses salées ou glucosées, isotoniques 
ou hypertoniques, ou des solutions alcalfnes, suivant les 
indications complémentaires de la elirrique ou du labo¬ 
ratoire. ‘ 

Cette étude montre ainsi tout le parti que peut tirer 
le transfuseur d’un arsenal si riche maintenant en produits 
biologiques, quand il possède la connaissance des grands 
syndromes cliniques de guerre et qu’il sait s’appuyer 
judicieusement sur les contrôles tenslomëtriques et bio¬ 
logiques. • . , 
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FRACTURES DU ÇQTYLE 
AVEC PÉNÉTRATION 
INTRAPELVIENNE 
DE LA TÊTE FÉMORALE 
CONSIDÉRATIONS 
THÉRAPEUTIQUES 

Pierre MOIROUD (MarseUle). 

Dans les fractures du cotyle avec pénétration intra- 
pelvienne de la tête fémorale, il n’y a pas luxation au 
sens propre du terme ; le segment céphalique garde le 
contact avec les fragments cotyloïdiens qu’il a repoussés 
dans la cavité pelvienne. Il n’y a de vraie luxation 
qu’au cas exceptionnel où la tête erève le cotyle comme 
on crève un cerceau de papier, les bords de la brèche 
cotyloïdienne entourant alors le col fémoral. 

Ces fractures résultent ordinairement de chutes vio¬ 
lentes sur la région trochantérienne, d’im traumatisme 
important appliqué au même point ; moins souvent 
d’une chute sur les pieds op les genoux. On trouve par¬ 
tout citée tme observation de Kronlein de fracture bila- 
'térale du cotyle due à une chute sur les pieds. Toutefois 
im traumatisme de violence plus modérée peut les pro¬ 
duire ; en ce cas, l'importance de la direction de la force 
vive sur le grand trochanter est plus grande que celle de 
son intensité ; l’action du traumatisme exercée sans doute 
sur l’axe du col fait coup de bélier sur le cotyle. 

Les signes cliniques permettent,, le plus souvent, 
d’assurer le diagnostic. Nous .rappêllerons qu’à l’impo¬ 
tence fonctionnelle presque absolue s’ajoutent le rac¬ 
courcissement du membre, rarement supérieur à 2 centi¬ 
mètres, l’aplatissement du grand trochanter et son ascen¬ 
sion au-dessus de la ligne de Nélaton. Dans les cas 
sévères, où la tuméfaction de la fosse iliaque interne 
est due à l’hématome sous-péritonéal, des lésions viscé¬ 
rales peuvent coexister : nous venons d’observer un 
malade, encore en traitement, qui présentait une large 
déchirure vésicale. Quant au toucher rectal, Lenormant 
assure qu’on ne sent à bout de doigt qu’un empâtement 
« vague et douloureux ». Cet examen ne permet de sentir 
qn'exceptionnellement, à l’inverse de l’opinion ancienne; 
la crépitation osseuse ou la mobilité anormale d’un des 
fragments. 

La radiographie est Indispensable pour poser avec 
certitude un diagnostic et pour apprécier l’étendue des 
lésions osseuses .ootyloïdiennes, leur' association à .des 
fractures de Tare antérieur du bassin et le degré de péné¬ 
tration de la tête fémorale. Eour l'estimer, il est néces¬ 
saire d’avoir une radiographie de tout le bassin en posi¬ 
tion symétrique, c’est-à-dire pointe du coccyx au niveau 
de là S3rmphyse, et de mesurer en centimètres ce déplace¬ 
ment. Une vue stéréoscopique, si faqile à prendre, mais si 
difficile à obtenir, complétera utilement cette radiogra¬ 
phie plane. Comme le dit Cadenat {Académie de chirurgie, 
26 octobre 1938), pour apprécier le degré d’une'lnxation 
intrapelvienne de la tête fémorale, il faut, sans se laisser 
impressionner par le degré d'mifoncement des fragments 
inférieurs, prédser la situation 4® la tête par rapport & 
Tanvent iliaque. La largeur de cet auvent méritermt 
également d'êtresignalée ; plus il est large, et plus la tête, 
si ^e en a franchi l’arête interne, aura de difficultés à 
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réintégrer sa place, mais aussi, cette réduction obtenue, 
moins elle airra de chances de se aubluxér. U est utile 
d’indiquer aussi : 

i» Si l’interligne articulaire est élargi on si la tête a 
conservé un contact normal avec le cotyle enfoncé ; 

2® La distance qui sépare le bord supérieur du grand 
trochanter du sourcil cotylien (schéma n“ i). 



Pour mesmer le déplacement de la tête fémorale par 
rapport à- l’os coxal dans une fracture de la cavité coty- 
loîde, il faut, sur une radiographie, prendre un point 
de repère sur la tête fémorale, un point de repère sur l'os 
coxal, et mesurer le déplacement subi par ces deux points. 

Pour éviter les erreurs de projection qui existent tou¬ 
jours dans une radiographie, même bien centrée, il faut, 
autant qü’on le peut, choisir ces deux points aussi rap¬ 
prochés que possible et, en tout cas, sur un même plan 
horizontal (le malade étant supposé couché en décubitus 
dorsal). 

1°, La tête fémorale nous apparaît sur une’radiographie 
comme étant la projection d’une sphère assez parfaite 
c’est donc une circonférence. Le point de repère qui nous 
paraît le plus commode est le centre O de cette circonfé¬ 
rence, qui est la projection du centre de cette sphère. Ce 
point a l’avantage d’être' mvariable, même si au cours 
de la fracture il se produit, comme c’est probable, une 
légère rotation de la tête. 

2° Au niveau de l’os coxal nous ne pouvons choisir un 
point qui soit au fond de la cavité cotyloïde, puisque 
celle-ci est enfoncée et, par conséquent, déplacée par rap¬ 
port^ au reste de l’os coxal. De même, nous ne pouvons 
le prendre sur une partie de cet os coxal, trop éloigné d.e la 
fracture, sur la branche ischio-pubienne ou sm la crête 
iliaque, car les,erreurs de projeption seraient trop grandes. 

Nous avons donc choisi le point suivant : la cavité 
cotyloïde, demi-sphère creuse, se projette sur rme radio¬ 
graphie sous la forme d’une demi-circonférence qui enve¬ 
loppe exactement la moitié de la tête fémorale. Les extré¬ 
mités A et B de cette demi-circonférence représentent 
les projections du sourcil cotyloîdien.' Ce sourcil cotyloï- ■ 
dieu est ■ relativement peu déformé par la fracture de la 
cavité, puisque c’est le fond de celle-ci qui est enfoncé; 
Nous pouvons donc prendre comme point de repère 
appartenant à l’os coxal le centre de cette circonférence 
formée par le sourcil cotyloîdien, c’est-à-dire, sur la radio¬ 
graphie, le rmUeu M de la ligne AB. 


Or on peut constater, sur des radiographies *dhne 
hanche normale, que le milieu M de la ligne AB coïncide 
exactement avec le centre O de la tête fémorale (schéma n° 2). 



Tels sontdonc les deux pomts choisis : Tun, O, apparte¬ 
nant à la tête fémorale ; l’autre, M, au bassm. Ces deux 
points sont confondus sur ime radiographie normale. 

Sur ime radiographie montrant une fracture de la 
cavité cotyloïde, ils sont faciles à repérer : il s’agit de bien 
détermmer les points A et B, projections du sourcil 
cotyloîdien ; on prend le milieu M et on mesure la dis¬ 
tance' OM. ' 

On voit que cette distance OM représente un déplace¬ 
ment du point O en haut et en dedans du point M, c’est- 
à-dire à peu près dans la direction de l’axe du col chirur¬ 
gical du fémur. Là distance OM permet donc d’apprécier 
le degré d’enfoncement (schéma n“ 3). 



fisamment précisé) permet également d’apprécier l’état 
de la tête fémorale, qui présente en certains cas des 
lésions- appréciables. Dans notre observation première 
[Presse médicale, 6 mai 1936), la tête du fémur portait 
sur son segment supérieur tme encoche triangulaire pro¬ 
duite par le relief tranchant de Lacétabulum fracturé 
et pénétrant dans le tissu spongieux. Cette disposition, 
fixant la tête, ' représentait un obstacle évident à la 
réduction et expliquait les troubles trophiques observés 
ultérieurement. On peut, d’autre part, tenir comme pro¬ 
bables, dans les cas où la morphologie céphalique est 
conservée, des lésions de tassement trabéculaire, dans 
cette action de coup de bélier que la tête exerce sur, le 
fond du cotyle. 
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Directives du traitement. 

Au point de vue du traitement et des résultats fonc¬ 
tionnels, la réduction du déplacement de l’extrémité 
supérieure du fémur prime toute autre considération. 

Il faut ramener la tête fénJorale^ à sa place, et l’on y 
parvient presque toujours, sauf dans les cas exceptionnels 
d’irruption intrapelvienne profonde, où le col est, en 
quelque sorte, étranglé par les fragments cotyloïdiens 
•écartés. Mais il imparte de préciser combien l’on-a peu 
d’action sur ces derniers. L’examen radiographique 
montre dans bien des cas que, si les fragments cotyloï¬ 
diens sont moins écartés du cotyle parce que la tête 
ne les refoule plus et ne les soulève plus en dedans, ils 
n’ont cependant pas repris une place normale, même 
dans les cas où le résultat fonctionnel est bon. ^ 

On ne réduit jamais complètement cet enfoncement 
du bassin, dit Cadenat, et c’est très regrettable, surtout 
chez la femme : il faut ainsi, dans l’appréciation de la 
réduction obtenue, se méfier des illusions que peuvent 
donner des radiographies sirr lesquelles le bassin n’est 
pas exactement vu de face. 

Désenclaver, réduire, maintenir, tels- sont les trois 
principes directeurs d’une thérapeutique dont les moda¬ 
lités sont encore en discussion. 

On voudra bien tenir comme, définitiv^ement périmées 
les tentatives de pression exercées sur la tête fémorale 
par le toucher rectal : elles sont inefficaces et non 
exemptes de danger. Toutefois, cette manœuvre est 
encore pratiquée par certains. Les fragments osseux sont 
repoussés autant que possible par le doigt introduit 
dans le rectum, dit Mocquot. 

Grittda (rapport de Cadenat, Académie de chirurgie, 
26 octobre 1938) lui est fidèle. On sent, dit-il, une crépi¬ 
tation osseuse, mais la réduction des fragments coty¬ 
loïdiens n’est souvent que partielle. Danstl’observa- 
tion II, où cette réduction fut acquise, la radiographie 
montrait au sixième mois tm gros cal exubérant intra- 
pel-vien, avec une cavité cotyloïde bién reconstituée. 

Certains, doués d’un esprit plus fantaisiste qu’inventif, 
ont préconisé le refoulement à l’aide d’un instrument 
mousse, bougie de Hégar. 

La réduction sanglante, proposée par Delaunoy, 
Leconte de Ploris, n’a jamais été réalisée sur le vivant. 
On doit cependant se souvenir de la méthode de Lam- 
botte au cas d’« enclavement vrai » de la tête fémorale. 
Cet auteur propose une longue incision allant de l’épine 
iliaque antéro-supérieure au trochanter, et descendant 
ensuite sur la face antéro-externe de la cuisse, qui per¬ 
met de glisser im crochet à traction sous le fémur, au- 
dessous du petit trochanter. Grâce à, une traction' trans- 
yersale énergique combinée avec des tractions sur le 
membre au moyen du tracteur, il a pu, dans les cas les 
plus difficiles, désenclaver la tête. 

À cette exception près, le traitement est orthopé- 

, Il est cependant des cas, très rares, où nul traitement 
lie peut être appliqué. Nous avons actuellement un 
blessé grave, victime d’une collision entre camion et 
tramway, chez qui la lésion acétabulaire droite s’accom¬ 
pagne d’une disjonction symphysaire, se complique 
d’une vaste déchirure vésicale, avec volumineux héma¬ 
tome pelvien et iliaque gauche. Toute la thérapeutique 
a été centrée sur les lésions urinaires : suture vésicale, 
drainage vésical et sus-pubien. L’évolution a été sévère, 
avec suppuration abondante, accidents .de pyéloné¬ 
phrite, qui ont duré de longues semaines. La mobilisation 
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a été commencée au deuxième mois, gprè? essai d’un 
traitement par extension continue mal supporté. 

Nous insistons à peine sur l’importance du traitement 
à visée fonctionnelle, sur la mobilisation qui doit être 
commencée dans le lit. Le lever ne sera autorisé que trois 
mois après l’accident, délai variable suivant les dimen¬ 
sions de l’auvent cotyloïdien, l’importance du déplace¬ 
ment de la tête fémorale, la nature des lésions associées 
sur le bassm, l’âge et le poids du blessé. 

Les méthodes thérapeutiques 

Elles comprennent, d’une part, les procédés de réduction 
orthopédique ; de l’autre, les techniques par tractions 
transosseuses. 

I. Réduction orthopédique pure avec immobilisa¬ 
tion plâtrée. — L’anesthésie générale ou rachidienne 
est nécessaire. 

On peut soit avoir recours à des manœuvres purement 
manuelles, soit utiliser là table orthopédique. 

A. Manœuvres purement manuelles. — Elles visent à 
obtenir la réduction de la tête en mettant en tension 
certains ligaments, comme on le fait lorsqu’bn réduit ime 
luxation vraie de la hanche. 

L’attitude habituellement conseillée, est la flexion, 
abduction et rotation externe. D’autres proposent de 
combiner la flexion, l’adduction de la cuisse et la rota-" 
tion interne. 

Gulllemln {Soc. nationale de chirurgie, 7 novembre 
1928), Mocquot (21 novembre) n’ont pu réduire qu’en 
portant fortement le membre en fl^on, adduction, 
rotation interne;; dans cette attitude, la partie postérieure 
de la capsule et le ligament ischio-fémoral sont mis en 
tension. 

Guillemin insiste sur la difficulté de réduction èt sur la 
force qu’il fallut déployer, malgré l’anesthésie générale, 
pour ramener la tête du fémur à sa place normale. 

B. Réduction sur la table orthopédique. — Les manipu¬ 
lations sont moins capables que les précédentes d’aggra¬ 
ver des lésions articulaires déjà sévères, elles permettent, 
sur les deux membres, des tractions combinées dans 
l’axe longitudinal et dans le sens transversal. On peut, 
à l’aide de la radioscopie ou, mieux, de radiographies suc¬ 
cessives, stii-vre la correction du déplacement. 

Les tractions longitudinales en abdjiction, purement 
instrumentales, sont, lentes et progressives ; les trac¬ 
tions la-térales peuvent être réalisées par de larges lacs 
passés à la face interne des cuisses ou à l’aide du système 
écarte-cuisses dont sont munies les tables orthopédiques 
et analogue à celui qui est utilisé pour, désengreuer le col 
fémoral fracturé. 

Nous avions proposé cette technique en 1936 {Presse 
médicale, 6 mai). Nous l’avons appliquée à nouveau en 
1944. Chez notre première malade, le déplacemeht fut 
complèteipent réduit : il s’agissait, il est vrai, d’une 
femme peu musclée. Chez notre deuxième blessé, homme 
vigoureux, à musculature extrêmement développée, le 
désenclavement ne put être entièrement corrigé. Cet 
homme présentait, d’autre part, un fracas articulaire du 
coude, nécessitant une résection précoce ; on ne pouvait 
installer chez lui une traction continue sur le membre 
inférieur. Nous ne disposions d’ailleurs pas du contrôle 
radiograplûque extemporané qui nous eût permis de 
vérifier l’extériorisation progressive de la tête et de gra¬ 
duer, en quelque sorte, l’importance des manœu-vres de 
traction latérale en rapport avec la .valeur des muscles 
pelvi-trochantériens. 
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C. Vimmobilisaiion -plâtrée., — Le maintien de la 
réduction peut être assuré par un plâtre soit en abduc¬ 
tion forcée (Whltman), soit en adduction forte : chez le 
malade de Guillemln, dans toute autre position, le dépla¬ 
cement se reproduisait. 

Le plâtre est laissé en place six à sept semaines, puis 
est remplacé par une traction continue avec ime charge 
de 6 à 8 kilogrammes pendant un mois. Au bout de ce 
temps, le malade est autorisé à se lever. 

Mais l’immobilisation plâtrée n’est pas à l’abri de 
toute critique. La traction des muscles pelvi-trochan- 
tériens tend à ramener le fémur dans la cavité pelvienne. 
Romano a vu se reproduire le déplacement sous ses 
yeux ; dans d’autres cas, le déplacement s’est reproduit 
sous le plâtre (Mocquot) ou à la levée du plâtre (Whit- 
mann). Le maintien de la réduction est difficile, car l’on 
ne peut modeler exactement le plâtre et avoir un point 
d’appui supérieur et satisfaisant, même si l’on immobilise 
la racine de, la cuisse du côté sain. Bohler déclare une 
faute, dans le traitement de telles fractures, l’emploi 
des appareils plâtrés. 

II. Réduction à l'aide de tractions transosseuses. 
— On met en œuvre des procédés qui comportent des 
manœuvres sanglantes réduites au m i n imum. Les trac¬ 
tions transversales sont faites sur le grand trochanter, 
soit en y implantant une vis, soit en le tiransfixant par 
une broche, soit par un fil circonscrivant le grand tro¬ 
chanter (Mocquot, Bréchot). 

Dans les cas ordinaires, tme simple traction oblique 
dans la direction même du col est suffisante. Une double 
traction longitudinale et transversale dans les cas dif¬ 
ficiles paraît la technique la plus simple, puisqu’elle per¬ 
met de doser son action dans le sens le plus favorable. 

Mais il convient dfinsister sur le fait suivant ; l’accès 
du grand trochanter dans les fractures du cotyle avec 
enfoncement n’est pas commode. La saillie trochanté- 
rienne ayant disparu, le trochanter sé trouvant profon¬ 
dément logé au milieu des parties molles, la pose de la 
vis, celle de la broche sont difficiles. 

Paitre [Soc. nat. de chirurgie, 28 octobre 1931, rapport 
Rouvillois) crut plus prudent de découvrir le trochanter 
par l’incision cutanée du procédé en tabatière d’Ollier. 
11 put ainsi, par des mouvements appropriés de rotation, 
exposer successivement les bords antérieurs et postérieurs 
de l’os, et y enfoncer, l’une après l’autre, les deux 
branches d’un étrier de Bérard. 

A juste raison, Grimault (Soc. nat. de chirurgie, 22 juin 
1932) a procédé de la sorte : 

l® Réduction approximative de la fracture par trac¬ 
tions longitudinales et transversales sur la cmsse, à 
l’aide de la table orthopédique ; 

2° Pose du fil de traction ; 

3“ Réduction plus parfaite par traction sur l’étrier. 

Cadenat (Académie de chirurgie, 26 octobre 1938) ne, 
pense pas ainsi. La simple broche de Kirchner est facile 
à placer sous anesthésie locale, dit-il. Je n’ai pas trouvé 
que l’enfoncement du trochanter la rendît difficile à 
mettre, et d’ailleurs un repère pourrait être placé sous , 
écran. *> 

Tractions par fil circonscrivant le gran^ trochanter. — 
Nous signalons ce procédé, peu employé, préconisé 
par Mocquot, Bréchot. La réduction étant obtenue, 
un fil de bronze solide est passé en dedans du grand 
trochanter, à l’aide d’une aiguille de Doyen. Au moyen 
de l’anse ainsi formée, on exerce rme traction continue 
'en dehors, en prenant point d’appui sur une anse fixée 
sur un appareil plâtré qui embrasse le bassin. 
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Tractions par broche antéro-postérieure transtrochan- 
térlenne. — Une broche transfixe le grand trochanter 
dans sa partie inférieure, un étrier est fixé et permet la 
traction dans l’axe du col. Cette traction doit être forte, 
de 6 à'8 kilogrammes : elle varie avec l’âge et le poids 
du blessé. La réduction est souvent tardive; il faudra 
six jours chez ün blessé de Cadenat pour que la réduction 
vérifiée au lit soit satisfaisante. Un contrôle radiogra.r 
phique est donc nécessaire. 

"La traction doit être maintenue plusieurs semaines, 
cinq à six en moyenne, selon la gravité du déplacement. 
Elle est alors supprimée, et la mobilisation est commencée 
dans le lit. 

On a installé en même temps une traction longitudi¬ 
nale à l’aide de bandes d’adhésif. . . 

La contre-extension paraît indispensable pour assurer 
à ces tractions continues toute la précision et l’efficacité 
désirées. 

Elle est réaüsée en surélevant les pieds inférieurs du 
^it, le poids du malade le favorisant. 

Grimault conseille une ceinture plâtrée moulant les 
crêtes Iliaques, dégageant la hanche fracturée et des¬ 
cendant jusqu’au genou du côté sain_ Cet appareil est 
facilement fixé par des lacets au rebord du lit. 

Grinda emploie la traction bilatérale en' flexion- 
abduction sur attelles de Braun : cette traction est 
efficace pour équilibrer le bassin rompu soit du même 
côté soit du côté opposé. 

Tractions par brobhe sus-condylienne. — Bohler, après 
que le blessé a été mis sur une table orthopédique à 
extension, pose une broche sus-condylienne et, grâce à 
une forte traction en abduction, tente de dégager du 
pelvis la tête fémorale. 

La durée de la traction continue ne doit pas être infé¬ 
rieure à huit à douze semaines, suivant la gravité de 
luxation. Après la troisième semaine, la broche est rem¬ 
placée par un appareil à extension à la colle de zinc muni 
d’une coquille plâtrée. Pourvus de cet appareil, les blessés 
doivent faire tons les jours deux à trois heures d’exer¬ 
cice de toutes leurs articulations. Si l’appareil d’exten- ■ 
sian n’est pas enlevé trop tôt, les fractures de cotyle 
guérissent avec une mobilité complète de la hanche. 

Tractions par Vis trahscervlcale (Leveuf). — Leveuf 
présenta cette technique à la Société de chirurgie (1932) : 
traction dans l’axe du col par l’intermédiaire d’une vis 
métallique, avec l’appui sur la hanche, elle-même revêtue 
d’une culotte plâtrée. 

Après avoir repéré la position du grand trochanter, 
on découvre sa face externe par une courte incision, et 
l’on met en place, dans le prolongement du col, une forte 
vis à bois. La plaie fermée et un petit pansement appliqué» 
on confectionne une demi-culotte plâtrée bien modelée 
sur le bassin,'mais séparée de la cuisse, par une épaisse 
lame de coton. On solidarise avec le plâtre un bâÛ 
métallique correspondant à une fenê.tre pratiquée dans 
le plâtre au niveau de la vis trochantérienne. 

Quand l’appareil est sec, on met en place un dispositif, 
à écrou et à vis, permettant une traction réglable ét pro¬ 
gressive sur la vis et, par son intermédiaire, sur l’extré¬ 
mité supérieure du fémur ; la traction doit çe faire en 
bas, selon la direfction du col. 

Cette méthode, dans le mode de celle de Puttl (traction 
élastique sur un bandage plâtré), a été accueillie favora¬ 
blement, et les résultats paraissent la justifier. Mais elle 
n’échappe pas au reproche théorique qu’entraîne une 
perforation profonde -de l’os, possibilité de dérapage et 
d’infection. 
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Réduction orthopédique préalable. Tractions trans¬ 
osseuses consécutives. — La traction transosseuse est 
ici un moyen de contention et de correction d’insuffi¬ 
sance de réduction ou de déplacement secondaire. 

La réduction faite sur la table orthopédique a été, au 
préalable, obtenue ou ébauchée. 

Ce procédé nous paraît le plus logique et le mieux 
conforme aux faits. 

Suites éloignées. 

Les techniques nouvelles ont amélioré le pronostic, 
bien sévère il y a peu de temps encore, des fractmes 
cotyloïdiennes. 

Cottalorda, dans sa thèse (1922), évaluait à 40 p. 100 
le poiucentage des ankylosés. 

Dans là Presse médicale (23 juin 1928), Lenor- 
mant écrivait : « Même dans les cas oit le déplacement 
de la tête fémorale est limité ou nul, le seul fait de la 
fracture acétabulaire cornporte uh pronostic très réservé. » 

Une meilleure connaissance radiographique de ces 
lésions, une plus attentive thérapeutique fonctionnelle 
secondaire ont complété heureusement la précision 
plus grande des procédés de réduction. 

Il faut tenter de réduire au mieux et précocement, 
de maintenir le mieux possible la réduction ; on ne peut 
. transgresser cette loi. L’absence de réduction aboutit 
presque toujours à une très grosse infirmité. 

Cependant, l’expérience prouve qu’on n’arrive presque 
jamais, à une correction parfaite ; il reste toujours un peu 
de déplacement, il est impossible de modeler le cotyle, 
qui restera toujours trop grand, mais les malades mar¬ 
chent bien cependant. 

Louis Bazy avait déjà signalé qu’en l’absence de réduc¬ 
tion l’ankylose de la hanche n’était pas absolument 
fatale. 

Rouhier [Académie de chirurgie, 12 mai 1943) a publié 
un cas de « fracture ahcieime du cotyle avec pénétration 
intrapelvieime de la tête fémorale sans infirmité 
notable, malgré l’absence de réducticn ». 

Quinze ans auparavant, la malade-avait été victime 
d’un grave accident d’automobile, à la suite duquel elle 
était restée longtemps alitée. En 1943, cette femme, 
âgée de soixante-trois ans, marchait sans gêne et sans 
boiterie, s’asseyait et se levait sans. effort, avec une 
légère limitation de la flexion active. La radiographie 
montrait nettement la pénétration de la tête dans le 
bassin et le fond de la néarthrose empiétant sur l’aire 
pelvienne. Le pourtour de la, tête est parfaitement net. 
L’absence d’arthrite et d’ostéophytes concorde parfai¬ 
tement avec le jeu facile de cette néartlirose. 

A la suite de cette communication, Bréchot, Huet 
assurent avoir observé qu’im résultat anatonfique 
défectueux après réduction n’a pas toujours comme 
corollaire un résultat fonctionnel mauvais. 

La réduction ayant été recherchée, et acquise, noits 
dirons au mieux, on observe cependant un certain noni- 
bre de séquelles anatomiques dont il importe de préciser 
la nature. Elles intéressent à là fois le squelette {en dehors 
des lésions d’arthrite chronique) et les parties molles. 

Lésions de la tête fémorale. —• Elles se voient lorsque 
le traumatisme a intéressé le segnient céphalique, et il 
l’est souvent peu ou prou. Nous en avons observé un cas 
très net (Presse médicale, 6 mai 1936). La radiographie 
montrait, sur le segment supérieur de la tête fémorale, 
une encoche triangulaire produite par la pénétration 
du rebord de l’auvent acétabulaire. Après la levée du 
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plâtre, le fond de la cavité cotyloïde était parfaitement 
reconstruit, la tête présente des Irrégularités de contour, 
alors qüe le segment cervical voisin reste normal, son 
homogénéité n’est plus régulière, elle paraît trop grande 
pour la cavité qui la contient. On dirait qu’elle a subi 
une atrophie progressive sous l’influence d’une vasculari¬ 
sation précaire en rapport avec les. déchirures ligamen¬ 
taires et capsulaires. 

• Dès la fin de rimm,obilisation, la contractiue muscu¬ 
laire devenant agissante, des attitudes vicieuses ont 
apparu : leur correction, sous anesthésie générale a été 
nécessaire à deux reprises différentes, comme pour uUe 
coxalgie. 

Progressivement la recalcification se développa, et le 
segment céphalique reprit sa morphologie habituelle ; 
la marche devint possible, avec des troubles fonctionnels 
légers. Nous avons suivi cette femme pendant quatre 
ans et appris qu’elle avait accouché à terme d’un enfant 
normal. 

Lésions du cotyle. — La persistailce d’une saillie 
osseuse, 'la formation d’un cal intrapelvien, qui peut 
être exubérant (Grinda, obs. II), sont des éventualités 
qui, pour être rares, n’eh sont pas moins à retenir. Leveuf 
[Soc. de Chirurgie, 7 décembre 1933) présente une obser¬ 
vation où la. réduction du déplacement est parfaite. 
Mais, du côté de la fracturé, on voit encore une longue 
esquille cotyloïdienne à pointe supérieure qui n’a pu 
être complètement réduite par la traction. La déforma¬ 
tion de la paroi latérale du bassin risque d’être une, cause 
de dystocie ultérieure, et l’on cite les observations de 
Eabre et Piery, celle de Pilve'n, où l’accouchement fut ' 
rendu très difficile. / 

Une telle possibilité doit devenir exceptionnelle; 
les fractures sont précocement réduites. Notre malade, ' 
quatre ans après l’accident, eut un accouchement 
normal, à terme. 

Sur la périphérie du cotyle peuvent apparaître des 
exostoses. Leveuf signale ime telle pioduction qui, sur¬ 
plombant, tel un greffon, la capsule articulaire, ne parais¬ 
sait cependant pas gêner de façon appréciable les mou¬ 
vements de la hanche. 

Ostéoporose. — Elle dépasse le cadre de la décalcifica¬ 
tion post-traumatique habituelle et peut atteindre, 
conune chez le blessé de Paitre [Société nationale de chi¬ 
rurgie, 28 octobre . 1932), les trois segments de squelette 
du membre inférieur atteint. 

Grimault [Société nationale de. chirurgie,'22 juin 1932) 
signale, de son côté, ces troubles de décalcification intense 
et conseille l’emploi de tous les moyens reminéralisa- 

Troubles vasculo-nerveux. — Toutes les hypothèses 
peuvent être faites sur le rôle joué ici par les conducteurs 
nerv^eux, plexus sympathiques péri-artériels, nerf obtu- 
.rateur, et par des réactions hyperhémiques étendues ; 
deux ans après la consolidation, la radiographie montrait 
la persistance, quoique à un degré bien atténué, du pro¬ 
cessus ostéoporotique. , 

Nous signalons, sans y insister, les lésions d’œdème 
dur sous-cutané et profond, masquant souvent l’amyo¬ 
trophie : on l'es observe lorsque l’immobilisation a été 
prolongée en appareil plâtré ou un'retard apporté à la 
mobilisation an lit du membre atteint, dès la fin de la 
traction .continue. 

' La persistance de névralgies dans le territoire du nerf 
obturateur est accusée par certains blessés : chez notre 
troisième malade,.. ces troubles. persistaient encore àu 
dixième mois. 


tmp. CBÉXÉ, Corboil (S.-et-O. 
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SOUFFLES'VRGANIQUES ET 

SOUFFLES ORGANIQUES ET 
INFARCTUS DU MYOCARDE 

H«iirl BÉNARD, Paul RAlirBERT, Charles COURY et 
Jacques BÉNARD 

Aü cours d’un infarctus du myocarde, l’apparitiolr d’tm 
soufBe organique est ordinairement le prélude de la mort;- 
la siurvle est cependant possible, comme l'atteste l’his¬ 
toire d’une de nos malades : au seizième jour d'tm infarc¬ 
tus apparut un souffle systolique de la pointe qui per¬ 
siste inchangé au vingtième mois de l’évolution. La mort 
est, en effet, due bien moins à la lésion anatomique géné¬ 
ratrice des modifications stéthacoustiques, qu’à l’étendue 
de la zone nécrosée. 

Le ir février 1943, vers ii heures du matin, A... 
Henriette, âgée de soixante et rm ans, est prise brusquement 
dans la rue d’une douleur intense à type constrictif, siégeant 
dans la région épigastrique et à la base du thorax ; la malade 
avait « l’impression d’être serrée violemment dans un étau » ; 
elle continue néanmoins à vaquer à ses occupations, et vers 
midi, toute douleur ayant cessé, eUe prend un repas normal. 
Le reste deJa journée s’écoule sans incidents, exception faite 
d’une nouvelle crise douloureuse-'après le dîner, beaucoup 
plus discrète et plus brève que la première. Mais, vers minuit, 
M"“ A... est brufalement réveillée par une douleur « en 
barre », analogue à celle éprouvée le matin, mais plus accen¬ 
tuée et plus tenace, s’accompagnant cette fois d’une sensa¬ 
tion d’angoisse et de mort Imminente ; il s’y ajoute des nau¬ 
sées suivies de vomissements glaireux, non alimentaires, un 
besoin impérieux d’aller à la selle, ainsi que des vertiges dont 
l’intensité confine la malade au lit. ' 

Cet état tend à s’atténuer vers le matin, mais persistera 
néanmoins en permanence jus<îu’au,i3. Ce sont ces douleurs, 
ces vertiges et ces nausées qui, le 12 février au soir, amènent 
la patiente à se faire hospitaliser à l’Hôtel-Dieu. 

Lors de l’admission, les signes fonctionnels ne sont pas 
encore calmés. L’auscultation du cœur et des poumons 
s’avère rigoureusement négative. La tension artérielle est 
de 15-10 ; le pouls normal, en rapport avec la température, qui, 
dépasse 38». Le débit urinaire est inférieur à un litre par 
vingt-quatre heures. Un examen radioscopique du thorax ne 
montre rien de particulier ; la poche à air gastrique est volu¬ 
mineuse. Le reste de l’examen somatique est entièrement né¬ 
gatif ; il n’existe aucun stigmate de lésion cardio-vasculaire, 
ni de syphilis. - 

Les antécédents personnels de la malade se résument 
ainsi : « crises typiques de coliques néphrétiques survenues 
plusieurs fois depuis l’âge dé seize ans, confirmées par le rejet 
d’un calcul en 1938. Depuis 1-941, les crises semblent avoir 
disparu. Par ailleurs, une fausse couche à vingt-deux ans 
(traumatisme invoqué), un enfant mort à l’âge de deux mois 
■ de gastro-entérite ; hystérectomie pour fibrome à l’âge de 
quarante-six ans. En 1941, le cœur de la malade apparaissait 
parfaitement normal, comme en témoigne une observation 
clinique relevée à cette époque. La tension artérielle était 
alors de 12-7,5- Mais, dans les mois suivants, 'cette tension 
s’est élevée ; 19-9 en septembre 1941, 23-11 en 1942. Le 14 jan¬ 
vier 1943, elle était encore de ig-12, sans aucun autre sym¬ 
ptôme pathologique qu’un deuxième bruit légèrement claqué.' 

Le mari aurait eu un accident vénérien et serait mort au 
cours d’une crise d’angine de poitrine, à l’âge de quatre- 

Le 14 février, douleur et troubles digestifs disparaissent 
complètement et définitivement ; dans les jours suivants, la 
température baisse peu à peu, tout en oscillant irrégulière- ' 
ment entre 37» et 38“. La diurèse s’améliore. La malade, se 
sentant bien, attribue les troubles des jours précédents à une 
intolérance digestive légère et se croit guérie. L’auscultation 
quotidienne ne montre toujours rien ; les bruits du coeur-sont 
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parfaitement normaux, sans l’ombre d’un souffle orlficiel ' 
Le 17 février, cependant, apparition d’ün petit foyer pulmo¬ 
naire parahilaire gauche, avec souffle tubaire et râles crépiu 
tauts, mais très localisé et ne s’accompagnant ni de dyspnée 
ni d’expectoration. La température est à 38° et ne semble 
réagir , qu’imparfaitement à la thérapeutique sulfamldée. 
Elle se maintiendra autour de 37°-38'> pendant uii mois eu 
viron. L’état de la malade demeure excellent. Cependant, 
un fait nouveau va, du jour au lendemain, enrichir le tablea, 
clinique. 

Le 25 février, l’auscultation du cœur s’avère toujours rigou¬ 
reusement normale. Le 26 février, — quinze jours exacte! 
ment après l’admission de la malade, —■ alors qu’aucun sym¬ 
ptôme fonctioimel ni général-n’attire l’attention, l’examen 
systématique au cours de la visite fait découvrir, x» souffle 
systolique, de la' pointe particulièrement intense, et qu 
n’existait indiscutablement pas la veille. Il s’agit d’un souffle 
holosystolique rude et râpeux, mais dépourvu de tout carac¬ 
tère piaulant ou musical; son maximum est nettement endo 
et' sus-apexien, la pointe battant dans le sixième espace 
intercostal, sur la ligne mamelonnaire. Il se propage dans 
•deux directions ; l’irradiation principale se fait en haut et en 
dehors vers la ligue axillaire ; il est également perceptible en 
arrière, dans la région sous-épineuse, en un point limité. 
La seconde irradiation, se fait en .dedans, transversalement, 
et rejoint l’appendice xyphoïde. La matité cardiaque «st 
sensiblement normale. Il n’existe pas de signes pleuro-pul ' 
monaires associés. La tension artérielle est de 13-9. La radio¬ 
scopie et la radiographie du thorax ne montrent rien de parti¬ 
culier. Un électrocardiogramme enregistré le 27 février 
révèle, par contre : 

Un diphasisme de l’onde rapide dans les trois dérivations 
avec légère prépondérance gauche ; ■ 

Uh décalage de S eu D. I, avec onde T négative donnant 
presque l’image d’une onde de Pardee ; . ' 

Une onde T fortement positive en D. III. 

L’urée sanguine est de 0,22 p. 100 ; les urines,,troubles, 
ne contiennent ni sucre ni albumine, mais d’abondants leu¬ 
cocytes et du staphylocoque. Les réactions de Hedght, Was¬ 
sermann et Kahn sont négatives ; il en est de même d’une 
hémoculture, pratiquée le- 2 mars. 

Dans les jours et les semaines suivants, le souffle s’avère 
permanent, absolument constant et rigoureusement fixe dans 
tous ses caractères. Il ne subira pas la moindre modification 
durant tout le séjour de la malade à l’hôpital. Les'signes fonc¬ 
tionnels demeurent nuis et l’état général excellent ; la tem¬ 
pérature tend peu à peu à se stabiliser autour de 37“. Cepen¬ 
dant, ime chute tensionnelle nette se manifeste au début du 
mois de mars : de 15-10, valeur qu’elle avait lors de l’admis¬ 
sion, la tension artérielle s’abaisse, à 11-7,5 le 8 mars, pour 
remonter d’ailleurs à 13-9, puis à 12-8,5 vers la fin du mois. 
Un nouvel électrocardiogramme, en date du 9 mars, ne 
montre aucun changement par rapport au tracé du 27 fé¬ 
vrier. Se sentant parfaitement bien, et impatiente de - re¬ 
prendre ses occupations malgré l’avis médical, la .malade 
quitte le service le 17 avril 1943. , 

D’avril 1943 à décembre 1944, M”» A... est régulièrement 
suivie à l’Hôtel-Dieu. EJle a pu reprendre une certaine acti¬ 
vité, mais il persiste des douleurs angineuses apparaissant 
toujours pour le même effort (un quart d’heure de marche, 
.piontèe des escaliers, surtout après le repa^ du soir) et cédant 
au repos. Jamais elle n’a présenté de signe de défaillance 
cardiaque. 

Le souffle systolique persiste, identique à tous les examens. 
La tefision artérielle est remontée à son niveau antérieur, et 
le dernier électrocardiogramme enregistré le 21 novembre 
1944 montre des complexes de forme et d’amplitude nor-. 
males; mais avec persistance de l’inversion, de T en déri¬ 
vation. L’examen radioscopique ne montre qu’une augmen¬ 
tation modérée de volume du ventricule gauche. 

Chez une femme de soixante et un ans, hypertendue 
reconnue depuis plusieurs années, mais h’^ayant jamais 
présenté de douleurs thoraciques, éclatp brusquement 
un état de mal angineux: avec manlfestàtlohs digestives 
N» 8. 
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itBportaate», chute de la teatiaa artétielle et état sabfé- 
bîiW, f^endAitt treize Jour», l'ausctiltatlon ne révèle aitctme 
aflOBislie; le ieademaia, saas qu'aucun trouble nouveau 
n'âlt attiré rattentien, on constate un souflîe qui; d’em¬ 
blée, revêt ses caractères définitifs. C'est un souffle bolo- 
systolique, rude, râpeux, mais non piaulant, très intense, 
dont le maximum est perçu un peu au-dessos et en 
dedans de la pointe, et dont la propagation est essentielle¬ 
ment axillaire. Il ne varie pas avec les positions, de la 
malade, ne s’est pas modifié an cours de vingt mois 
d'observation et ne s'est jamais accompagné de signes 
d’tosufasancc cardiaque périphérique. 

î/e Souffle systolique constaté au cours de l’infarctus 
dtt myocarde relève de mécanismes variés que nous pou¬ 
vons schématiser en deux types essentiels ; 

Hans un frtmier groupe de faits, les plus frdtfuenls, le 
souffle systoHgue est la eonséguenee de la, déchéance myo'- 
cordique déclenchée par l’in/arelus quel que soit son siégé. 
C'est un signe de distension, d’ihsufflsarice ventriculaire 
(Vaquer, Gallavardlu, Laubry, Clerc, Donzelot). 

second groupe, au contraire, comprend Us cas où le 
souffle systolique est sous ta dépendance étroite du siège 
même de l'infarctus, qui entraîne une mutilation ettd0‘ 
cardiaque (perforation septale on rupture du pilier). 

ïîoas n'insisterons pas sur les souffles rentrant dans le 
pfemler groupe de faits. Leur fréquence réelle est diver¬ 
sement appréciée : selon Laubry et Soulié (ro), le souffle 
systolique apexien « est même singulièrement plus cons¬ 
tant que le galop » (que ces auteurs retrouvent cependant 
dans la moitié des cas dé» les premières heures) « ai l’on 
ne préjuge pas de sa valeur et de sa modalité, Ou bien 
en eSet, il appsrait dans l’ombre d'nn galop, se substitué 
à loi, -OU alterne avec lui. Il s'agit de ce souffle holosys- 
toHqne, dotuc, profond, localisé,' qui si^e habituelle¬ 
ment l’insuffisance ventriculaire aiguë. Ou bien il est 
plus discret ét plus discutable : soufflé protosystolique 
variable qui pourrait 4 la rigueur être considéré comme 
un .souffle anorganique 

Parmi les lésions capables d’engendrer Un souffle 
organique, les perforations septales ont été les premières 
connues. Dès 1845, Latham constatait l'apparition 
brusque d'uu souffle iutensc.'que l'autopsie permit de 
rapporter à une perforation septaie. C’est une lésion 
rare ; sur qoo cas de rupture nop traumatique du cœur, 
Sâger (5) ue relève, en 1934, que 18 communicatious 
intmvéntrlcttlaîreS, et certaines .d’entre elles restent 
muettes, comme l’établissent des observations bien étu¬ 
diées comme le second cas de Bickel et Mozer (3). Le 
souffle systolique n’est expressément mentionné que dans 
une vingtaine d’observations (Latham, Beitli, Peacock. 
Pergftüii, Strautch, Grosse, dalt, Youmans, Brunn 
[3 cas], Martin et .Waugh, Human, Freeman et Griffin, 
Rinteleu, Ëuceianti et Scapino, Benson, Hunter et Mau- 
lo\ve, êager). Ce n'est que dans la moitié des cas à peine” 
que l'auscultation préalable avait montré l’intégrité du 
cœur et que l'apparition soudaine du souffle est notée. 
Dans les cas schématiques, on assiste à une évolution 
' caractéristique en deux temps : dans une première phase 
sè trouve réalisé üu état de mal angineux ; la Seconde 
phase, parfois marquée par la reprise des accidents, est 
caractérisée par Vapparition soudaine d'un souffle holo- 
systolique. La date d'apparition de ce souffle est, rare- 
nieüt précisée avec exactitude; il semble qu’elle puisse 
être précocei dans la première semaine. Il acquiert très 
vit«> sinon d’emblée, ses caractères définitifs. Il est iden¬ 
tique an Sbuffla de là maladie de Rog» par son intensité 
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(il peut être perçu sans qu’il soit nécessaire d’appliquer ; 
l’oreille à la paroi, comme dans le cas de Freeman [3]), • 
son timbre, ses irradiations multiples et sa traduction, 
tactile : frémissement systolique (que l’on observe 5 fois 
sur 12). Il en diffère par sa localisation basse, dans le 
quatrième on cinquième espace intercostal gauche. Gette 
particularité s’explique par le siège habituel de la perfora¬ 
tion septalé par nécrose. Liée le .plus souvent à l’obstruc- 
tion du rameau descendant de la coronaire gauche, elle' 
occupe la partie antéro-inférieure de la cloison. Cette 
localisation anatomique explique l’intensité et le siège 
du souffle, la fréquence du frémissement. Le souffle est 
d'autant plus intense que la brèche est plus étroite. Au 
contraire, les perforations de la partie postéro-supé- 
rieme de la cloison par oblitération du rameau descen¬ 
dant de la coronaire droite restent très souvent sileh- 
cieuses. L’étude électrocardiographique u'apporte pas, 
en général,.de précisions utiles sur le,siège. La survie est 
très brève, et la' mort suit dn près la Constatation du 
sonffie, 

La rupture d'un pilier valvulaire nécrosé ne se révèle 
cllülquem'ent par un soufflé qu’assez rareméat. Elle a été 
étudiée par Voigt (9) et plus récemment par Stevenson ét 
Turner (7), Ces derniers ne relèvent que 8 cas s’accompa¬ 
gnant de modifications stéthaconstiques ; La Puez, Dler, 
Waukel, Fisher, von Glahn et Horowitz, Wagner, J.etr- 
1 er et Finkeldey, Voigt). Elles consistent habituellement 
en un souffle systolique d’insuffisance mltralè, pârfôfs 
de timbre piaulant. Plus rarement ont été notés : un 
.souffle aux deux temps (Fisher), tm soufflé diastolique 
isolé (Wagner), un bruit de va-et-vient (Zetzler). Lé, ■ 
' caractère piaulant du souffle systolique, la coexistence 
d’un souffle diastolique ont été invoqués en faveur de la 
■rupture d’im pilier. L’évolution est ordinairement fatale 
en quelques joûrs, et il est exceptionnel qu’une survie de - 
plusieurs mois soit observée : elle atteignit dix et vingt 
mois dans deux cas mentionnés par Stevenson. 11 existe 
une forme muette de la rupture des piliers, commé l'étà- 
blissent les observations récentes de Stevenson et de 
Barbier et Masquin (i). . 

Ces deux lésions ne peuvent rendre compte de tous les 
souffles sy.stoliques rudes et intenses constatés au cours 
des infarctus; l’autopsie peut montrer l'absence de toute 
lésion mutilante .'et Gerbeaux, à l’autopsie d’un 
malade qui présentait un souffle Intense apparu dès les 
premières heures, ont. constaté -un énprme thrombus 
adhérant à la paroi ventriculaire (6). Loeper, Varay, 
Lesobre et Le Sourd ont fait des constatations ana¬ 
logues (4). Il est difficile de préciser le mécanique exact 
du souffle. On a invoqué la création de remous autour du 
caillot, mais la rareté du souffle contrastant avec la fré¬ 
quence de ces thromboses semble peu favorable à cette 
interprétation. Il semble plutôt que le caillot intervienne 
par la gêne apportée à l’ouverture de la mitrale (Laubry 
et Soulié). • 

Chez notre malade, l'interprétation du souffle systo¬ 
lique ne soulève guère de difficultés. La fixité de: ses 
caractères au cours d'ime observation de vingt mcâs, 
l’absence de distension ventriculaire et de tout signe de 
décompensation cardiaque ne permettent pas de retenir 
le rôle de l’imsuffisance ventriculaire. Rien ne permet 
d'invoquer l'existence d'üne perforation interventricu¬ 
laire, l’électroc^rdiogramme est du type Ti, Le seul 
élément qui pourrait être discuté est la constatation 
. d’une onde Qi, mais elle est peu profonde et, si -certains 
auteurs la considèrent comme liée à l’àtteiate de la partie 
aatérieuïé dé la elolsoh, eette opinioa est eneoté discutée ’ 
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lié souffle est Indlseutablefflent un souffle d’insuffisance , 
mitrale organique. Son apparition brusque au cours d’un 
infarctus per&iet de suspecter la rupture d’un pilier de 
la valvule mitrale. La survie s’explique par le. caractère 
limité de la nécrose pariétale. L’étude de la vascularisa¬ 
tion des piliers a été faite par Voigt. Elle est très variable. 
L’infarcissement peut être limité au territoire d’un ra¬ 
meau terminal ou, au contraire, étendu à une zone plus 
vaste. D’emblée, tme impression favorable se dégageait : 
la chute de la tension artérielle avait été modérée, de 
19 à 13, l’état général était peu altéré. Le souffle orga¬ 
nique n’est qu’un- épiphénomène au cours des nécroses 
myocardiques, il traduit l'atteinte élective d’un pilier 
ou du septlsme et n'a pas plus de signification pronostique 
en lui-même que le frottement, signe décelant la partici¬ 
pation des fibres sôüs-péricardiquêS. L'avenir Immédiat 
est essentiellement fonction de la gravité de l’infarctus 
eu lui-même. Notre observation en fournit un exemple 
typique; le caractère limité de la nécrose a permis la 
survie, et l’insuffisance mitrale consécutive à la rupture 
tgrdlve d'un pilier n'a pas empêché la cicatrisation de ' 
l’infarctus et est parfaitement tolérée depuis vingt 
mois. 
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LA PROTHROMBINÉMIE 
DANS LA. TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

J. VIDAL et IZARN 

Montpellier, 

La relative fréquence dès accidents hémorragiques au 
cours de la tuberculose pulmonaire incite à entreprendre 
l’étude des facteurs qui sont susceptibles d’intervenir 
dans la genèse de ces accidents. A Ce titre, le tau* de la 
prothrombine sanguine mérite d’être examiné. 

On sait qtie la prothrombine, formée par le foie à partir 
de la vitamine K, intervient dans le mécanisme de la 
coagulation ; elle concourt, avec la thromboplastine, en 
présence de sels de calcium, à la formation de la throm¬ 
bine, qui, agissant à son tour sur le fibrinogène, déter¬ 
mine la production de fibrine. 

Lé dosage de la prothrombin^émle s’effectue par la 
mesure du temps de coagulation. Or eelul-ci dépend de 
divers facteurs : lé fibidnogènè, dont les variations pa¬ 


raissent négligeables, la thromboplastine et la prothrom¬ 
bine. Pour que cette dernière reste seule en cause et pour 
neutraliser les écarts possibles du taux de thromboplas- 
tine, on ajoute au sang, dont on doit mesurer le temps 
de coagulation, un excès de - thromboplastine ; on est 
ainsi assuré que, s’il existe un retard de coagulation, il ne 
pourra être imputé qu’à une insuffisance de prothrom¬ 
bine. 

C’est sur ce principe que repose la technique de Qulck. 

Bauer (i) a le premier, à notre connaissance, entrepris 
l’étude de la protlirombinémie chez les tuberculeux pul¬ 
monaires. Il a constaté qu’elle était assez souvent 
abaissée en particulier dans les cas compliqués d’hémor¬ 
ragies, et il a enregistré de bons effets thérapeutiques de 
la vitamine K. II signale qu’il ne paraît pas exister de 
rapport entre l’hypoprothrombinémie et la gravité de 
la tuberculose 'pulmonaire. 

Nous venons d’entreprendre des dosages de prothrom¬ 
binémie chez 123 malades atteints dé formes diverses de 
tuberculose pulmonaire. Ces recherches ont fait l’objet 
de la thèse inaugurale de l’un de nous (2). 

Technique. La méthode, que nous avons utilisée 
pour le dosage de la prothrombinémie est celle de Smith, 
Owen, Ziffren et Hoffmann (3), qui ont modifié, en la 
simplifiant, la technique initiale de Qulck. 

La thromboplastine est obtenue à partir du poumon de 
bœuf; le tissu pulmonaire, qui doit être très frais, est 
découpé en fines parcelles, puis broyé dans un mortier ; 
on ajoute un centimètre cube de sérum physiologique 
par gramme de tissu pulmonaire, et on' continue le 
broyage. Le mélange est ensuite porté à la glacière pen¬ 
dant trois heures et agité toutes les demi-heures. Il est 
ensuite filtré à travers trois épaisseurs de gazé. Le filtrat 
ainsi obtenu constitue la solution de thromboplastine, 
qui doit être utilisée aussitôt, car sa conservation est 
d’une durée limitée. 

Dans un tube à hémolyse, ôn verse avec une pipette 
o““,i de la solution de thromboplastine ; on ajoute en¬ 
suite o“<=,9 de sang prélevé par ponction veineuse. Le 
tube doit alors être aussitôt renversé sur le doigt pour 
obtenir un mélange homogène. On incline ensuite le 
tube, toutes les deux secondes pour saisir le moment de 
la coagulation, qui se produit brusquement. On mesure 
alors le temps de coagulation, et on le compare à celui 
qui est obtenu avec un sang normal en présence dé la 
même solution de thromboplastine. Il convient donc,, 
pour chaque série de dosages, de procéder à une mesure 
faite avec le sang d’un sujet sain, mesure qui fixe le 
temps normal de la coagulation en fonction de la.solu¬ 
tion de thromboplastine utilisée. 

On rapporte le temps de coagulation du sujet malade 
à celui du sujet sain selon fa formule : 

Temps de coagulation d’un sujet normal 
Temps de coagulation du malade 

On obtient ainsi non pas un dosage pondéral dé pro¬ 
thrombine, mais un pourcentage par rapport à l’êtat nor- 

Dans les conditions de la technique que nous, avons 
adoptée, le temps normal de coagulation était de qUa- 








. PARIS MÉDICAL 


72 

raate secondes environ, temps sensiblement supérieur 
par conséquent à celui qu’obtiennent les auteurs qui 
utilisent le poumon de lapin pour préparer la solution 
de thromboplastine (25 à 30 secondes). 

Résultats. — Nous les avons classés selon les formes 
symptomatiques et évolutives de la tuberculose pulmo¬ 
naire. Nous avons ainsi séparé formes non bémoptoïques 
et formes hémoptoïques, et dans chacune de ces deux 
catégories nous avons distingué : 

Formes inactives (absence de bacille de Koch dans 
l’expectoration, apyrexie, lésions non extensives) ; 

Formes actives (expectoration bacillifère, absence de 
fièvre et d’extension lésionnelle) ; 

Formes évolutives (expectoration bacillifère, évolu¬ 
tion fébrile, lésions extensives). 

I. Formes non hémoptoïques. — 1“ Formes inac¬ 
tives : 27 cas. ■ ■ 

ha prothrombinémie a toujours été supérieure 
45 P- 100. 

plus d’un tiers des malades avalent une prothrombiné¬ 
mie atteignant 100 p. 100. 

Les quatre cinquièmes présentaient Un taux de pro¬ 
thrombine dépassant 65 p. 100. 

Le taux moyen de prothrombinémie se fixa à 78 p. 100. 

On peut donc conclure que, dans cette catégorie de 
malades, il n’y avait pas de modification Importante de 
la prothrombinémie ; . 

2“ Formes actives : 31 cas. 

La prothrombinémie n’était normale que dans 4 cas 

Elle était Inférieure à. 60 p. 100 dans près des deux 
tiers des cas. 

Le taux moyen de prothrombinémie se fixa à 63 p. loo. 

30 Formes évolutives ; 41 cas. 

La prothrombinémie n’a jamais été normale ; le chiffre 
le plus élevé n’atteignait que 75 p. 100. 

Dans plus des quatre cinquièmes des cas, la prothrom¬ 
binémie était Inférieure à 55 p. 100. 

Chez quatre malades, le taux de prothrombine variait 
de 20 à 25 p. 100 ; or il s’agissait ; 

dans deux cas, de broncho-pneumonie tuberculeuse ; 

dans un cas, de taberculose lilcéro-casèeusë évoluant 
d’une seule tenue ; 

dans im cas, de tuberculose pulmonaire au stade de 
cachexie terminale. 

Le tams: moyen de prothrombinémie dans les formes 
évolutives de tuberculose pxümonaire'se fixa ff 40,7 p. 100. 

II. Formes hémoptoïques ; 24 cas. — Lorsque le 
dosage de la prothrombinémie a été pratiqué au cours 
d’hémoptysies assez importantes', les taux observés ont 
tous été compris entre 20 et 30 p. 100. 

Lorsque le dosage a été effectué à distance des hémopty¬ 
sies, les chiffres trouvés ont varié avec la forme évolu¬ 
tive de la tuberculose. ' 

Dans .les formes ' actives, le taux _de prothrombine 
était compris entre 45 et 70 p. 100. 

Dans les formes évolutives, il oscillait entre 30 à 
40 p. 100 dans les deux tiers des cas, et entre 40 et 50 p, 100 
dans un tiers des cas. 

Interprétation des résultats i— Il ressort des consta¬ 
tations précédentes que le taux de prothrombinémie est 
constahrlnent abaissé de manière'fort importante lorsque 
des accidents hémorragiques sont en cours d’évolu¬ 
tion. 

Dans tous les autres cas, le taux de la protlirombinémle 
paraît lié à la gravité de l’affection ; il est d’autant plus 
bas que la forme de tuberculose est plus active et plus 
évolutive. Cette constatation, ' en désaccord avec les 
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conclusions de Bauer, ressort avec netteté des résultats 
que nous avons obtenus. 

Reste à déterminer la cause de l’hypoprothrombiné- 
mie dans la tuberculose pulmonaire. On ne saurait invo¬ 
quer une carence alimentaire en vitamine K, que l’on ne 
peut guère observer qüe chez le nouveau-né, qui est entiè¬ 
rement tributaire des apports exogènes. L’adulte, au 
contraire, est capable d’opérer la synthèse de la vita¬ 
mine K, grâce à sa flore intestinale. 

Chez les malades que nous avons examinés, il n’exis¬ 
tait ni lésions intestinales étendues, ' ni insuffisance 
biliaire capables de gêner l’absorption de la vita min e N. 

Puisqu’il ne s’agit, ni de carence alimentaire ni de 
carence digestive, il faut donc invoquer une carence 
nutritive ; le foie, défaillant à sa tâchç, n’ussurerait pas 
convenablement la transformation de la vitamine K en - 
•prothrombine. On a considéré jusqu’ici que, pour que 
cette fonction fût troublée, il fallait une atteinte hépa¬ 
tique massive et étendue. Or nous n’avons rien observé 
de tel chez nos malades ; mais nous savons que la tüber- 
-’culose altère fréquemment le fonctionnement hépatique. 
Il est donc possible que l’insuffisance de formation de la 
prothrombine soit l’expression d’une atteinte hépatique 
moins grave qu’on ne l’a affirmé jusqu’à présent. Il fau¬ 
drait, pour confirmer notre hypothèse à ce sujet, confron¬ 
ter la prothrombinémie aux différents tests d’insuffi¬ 
sance hépatique. 

Quoi qu’il en soit, des constatations faites au sujet 
de la ' prothrombinémie dans la tuberculose pulmonaire, 
on peut, conformément aux Indications déjà données par, 
Bauer, tirer un enseignement thérapeutique et recourir 
éventuellement' à l’administration de vitamine K. 


SUR LES PRÉLÈVEMENTS 
DESTINÉS A L’EXPERTISE 
TOXICOLOGIQUE 

Henri QpiFFOlM 

Professeur Agrégé du Val-de-Grâce, 

Directeur du laboratoire de Toxicologie dè la Préfecture de Police, 
Expert prés les Tribunaux. 

Révolté du crime odieux de l'homicide, le 
chimiste,, perfectionne les moyens propres à 
constater l'empoisonnement, apn de mettre 
le forfait dans tout son jour et d'éclairer le 
' magistrat qui doit punir le coupable. 

OrpiDA, Traité des Poisons, 1814. 

Un décès se révèle-t-il suspect.? Un crime est-il décou¬ 
vert ? la rumeur publique, cette vox popiili sournoise et 
implacable, attire-t-elle l'attention sur les circonstances 
de la mort d’une personne inhumée depuis longtemps ? 
Un médecin légiste est commis par les autorités judi¬ 
ciaires pour rechercher les causes de la mort et, d’une 
façon générale, « faire toute constatation nécessaire à la 
découverte de la vérité ». 

Si l’autopsie ne lui permet pas de découvrir les causes 
de la mort, s’il s’agit de, contrôler l'origine de lésions 
attribuables à une substance toxique, ou encore de 
vérifier une hypothèse d'empoisonnement, le médecin 
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légiste prélèvera des viscères ou d'autres parties du cada¬ 
vre en vue de l'examen toxicologique. 

Il est rarement possible de prévoir que cet examen se 
montrera utile, sinon nécessaire. Aussi le toxicologue 
expert commis n'assiste-t-il généralement pas à l'autopsie. 
Forcé lui sera donc, dans'la majorité des. cas, d'effectuer 
ses opérations sur les substances telles qu’elles lui seront 
envoyées par le médecin légiste, sans avoir pu exprimer 
son point de vue sur la nature et l'importance des pièces 
qu'il convient de prélever, sur la manière de les recueiUlr 
et de les conserver, sans parler des vérifications d'ordre 
cbimique qu'il pouvait pratiquer directement et utilement 
à l'ouverture du cadavre. 

Au cours de ses opérations, le toxicologue doit srd'vre 
une longue route Hérissée de difficultés. Les interactions 
entre le poison et la cellule ' ■vivante, dont l'ensemble 
constitue, à proprement parler, l'intoxication, ont pour 
corollaire la diffusion, la répartition du toxique en 
fonction de ses propriétés physico-chimiques et son 
élimination plus ou moins rapide! Ces phénomènes sont 
compliqués, notamment en ce qui concerne les molécules 
organiques, par un véritable catabolisme rendant insaisis¬ 
sable analytiquement la majeure partie du poison, quand 
celui-ci n'est pas entièrement dissimulé ou détruit. Les 
phénomènes putréfactifs ' post 'mortem poursuivent au 
surplus cette oeuvre de démolition. Ne faut-il pas compter, 
en outre, avec le rendement souvent décevant des 
méthodes employées ? 

On voudra bien, dans ces conditions, consentir au 
toxicologue qu'il désire prendre un aussi bon départ que 
possible, en d'autres, termes, qu'il tienne absolurnent à 
opérer sur un matériel donnant toute garantie, prélevé 
judicieusement selon les règles, afin que son travail si 
laborieux, aux conséqueiices parfois si importantes, ne 
soit pas grevé, dès le début, d'une hypothèque risquant 
d’enlever à l'expertise son intérêt pratique et scientifique 
pour n'en faire qu'une opération à la.Brid'oison... pfpur 
la forme. 


■ Aussi , bien, c'est parce que ces règles relatives aux 
prélèvements destinés à l'expertise toxicologique 
paraissent actuellement souvent perdues de vue qu'il 
nous a paru utile de les rappeler. Nous répondrons ainSi 
du même coup aux demandes de renseignements que • 
des médecms légistes nous adressent parfois à ce sujet. , 

Mais, auparavant, qu'il soit permis de présenter en 
toute objectivité quelques exemples typiques, prédsé- 
ihent la cause initiale de cet article, de ce qu' <i il ne faut 
pas faire i) en matière de prélèvements d’organes. 

Ces exemples de prélèvements défectueux portent dans 
la majorité des cas : - 

Sur l’insuffisance de matières, soit qu'il s’agisse d'un 
organe particulier, comme par exemple dans les mtoxb 
cations, où les recherches sur le sang sont d'mtérêt 
primordial, soit d'un échantillonnage de tous les viscères 
dans le cas d'une in-vestigation toxicologique générale ; 

Sur les modalités de la conservation des pièces ’• 
addition de substances antiseptiques propres à entraver, 
sinon fausser les recherches ; emploi de récipients plus 
ou moms inattendus apparemment impropres au rôle 
qu'on leur fait jouer. 

, Insuffleance de matière. 

Intoxication oxycarbonée. .— Exemple I; — On 
suspecte une intoxication de cette nature j l'autopsie a 


lieu trois jours après la mort. Dans ce genre ddntoxica- 
tion, l'examen du sang, .comme l’on sait, est décisif. Les 
principaux viscères sont très convenablement prélevés, 
mais ils sont exsangues ; aucun échantillon de sang n'a 
été recueilli et, dans le bocal contenant le poumon'et le 
cœur, on peut seulement extraire péniblement à peme 
10 centimètres cubes d’un mélange de sang et de sérosité 
pidmonaire. 

Ex. II. — Le bocal contenant le sang du cœur avec 
' cet organe et le poumon est resté non 'bouché entre le ' 
moment du prélèvement et la prise en charge en vue de 
l’expertise toxicologique, ce qui manifestement a favorisé 
la dissociation de la carboxyhémoglobine par l'oxygtoe 
de l'air et abaissé la teneur initiale du sang en oxyde de 
carbone. 

Intoxication éthylique,—■ Il s'agit d'une mort suspecte 
où il est très important de déter min er si le sujet 
n’était pas, au moment de sa mort, en état d’ivresse. 
On sait combien, dans ce cas, est iniportante la déter- 
mmation de la teneur en alcool du sang. Or ü est à 
peme possible de retirer plus de quelques centimètres 
cubes de sang. Rien n'est perdu cependant, car on fera 
la recherche sur les viscères ; seule l’mterprétation des 
résultats sera plus délicate, alors que les données établies 
pour le sang par V. Balthazard et Lambert amaient 
permis de donner une mdication plus précise. 

Intoxications suspectées sans Indications prélimi¬ 
naires. — Très souvent on ne reçoit que quelques grammes 
des prmcipaux organes. Cela peut s'expliquer à la rigueur 
dans le cas d'autopsie après exhumation : la putréfaction 
a plus ou moins modifié les organes en les transformant 
souvent en une masse informe d'où il est fort difficile, 
sinon impossible, de les reconnaître et, partant, de les 
extraire individnaUsés. 

Lorsqu'il s’agit de cadavres frais, cela ne s'explique 
pas, ou plutôt ne peuj; s'expliquer que par une idée 
préconçue, qui fera prélever par exemple un seul organe 
arbitraimment choisi, selon le cas, foie, estomac ou 
cæcum..., alors que l’examen de_l’ensemble des viscères 
était indiqué. 

La pénurie actuelle de récipients n'est pas nécessaire¬ 
ment la cause de cette parcimonie, car les fragments 
prélevés sont souvent placés dans des boqaux assez 
grands pour contenir.les organes entiers. . , ■ 

.Cas des avortements. — Sur 35 cas d'avortements 
étudiés depuis quelques mois ayant fait l’objet de prélève¬ 
ments viscéraux, deux fois'seulement l'utérus a été joint 
aux organes extraits. 

' A plusieurs reprises, dans des cas semblables, l'estomac 
a uniquement été prélevé. Il convient de faire remarquer 
qu’à moins d’intoxication par une dose massive l’exa- 
ment de ce seul organe est, incapable de donner une indi¬ 
cation utile sur l’intervention suspectée , d’un toxique 
dans le déterminisme de la mort. Le poison est absorbé 
souvent à faible dose journalière (c’est le cas des avorte¬ 
ments par ingestion de sels de plomb et dè cert'ams 
empoisonnements crimmels, par l’arsenic notamment) ; 
cette absorption cesse parfois plusieurs jours avant la 
mort, ■ ce qui entraîne l'élimination d’une partie du 
toxique. Celui-ci ne peut plus être alors efficacement, 
retrouvé d’une manière probante que dans les organes 
de fixation et d’’élimination ; foie, rate, reins, que dans 
toute autopsie U est, par conséquent, nécessaire d* 
prélever. 
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Modalités défeotuoussa de la oonservatiOn 
des pièces. 

H arrive encore quelquefois que des fragments 
d'organes soient introduits nu cours de l'autopsie dans 
des liquides conservateurs, notamment dans du formol, 
pour être soumis à l'examen toxicologique. 

Paut-il voir là une confusion avec la préparation des 
pièces destinées à l'examen histologique ? Il y a lieu 
d'ajouter que, toutes les fois où nous avons reçu de tels 
prélèvements, les fraj^ents d'organes pesaient au 
maximum quelques dizaines de grammes, comme dans 
les cas cités précédemment, et n'étaient accompagnés 
d'aucun échahtillon de sang. 

■ Mais le toxicologue n'est pas au terme des surprises 
qui lui sont réservées. Que dire d'un prélèvement sto¬ 
macal suspect, recueilli et transmis dans une fiole de 
pharmacie portant encore sur l'étiquette rouge réglemen¬ 
taire, en lettres de 20 millimètres, la mention « POI¬ 
SON » I ■ , 

Si l'expert ne se réeuse pas, il n'a plus à souhaiter, 
devant ce troublant envol, que son auteur ait soigneuse' 
ment rincé le flacon, 

Que dire encore de viscères recueillis dans un bidon 
de fer-blanc, conditionnement habituel d'une peinture 
émail dont 11 porte la marque, quand on sait qu'un tel 
récipient a pu contenir un produit à base de plomb, de 
baryum, de zinc, d'alcool, de benzène..., qu'on sait, pat 
ailleurs, combien il est difficile de nettoyer à fond un 
vase ayant renfermé de la peinture, et qu'enfin le fer- 
blanc d'usage courant, recouvert d'étain plombifère, 
est soudé avec im alliage à très forte teneur en plomb 1.., 


Quelles'sont donc les règles qu’à défaut de l'expert 
toxicologue, qui n'assiste pratiquement jamais à l’autopsie, 
le médecin légiste devra appliquer lorsque, au terme de 
ses opérations, 11 reconnaîtra Tutllité, voire la nécessité 
de prélever et de placer sous Scellés des viscères en vue 
d'un examen toxicologique avec le concours du magistrat 
présent? 

Ces règles ou, si l'on préfère, ces préceptes qui témôl» 
gnent du souci du chimiste toxicologue de préserver le 
matériel d’expertise de toute souillure extérieure et d'assurer 
son absolue intégrité se sont précisés de bonne heure, 
positivement au cours du siècle dernier, qui vit réelle¬ 
ment se créer la toxicologie Chimique moderne. 

Ils sont exposés en bonne place dans les traités Ou 
précis de toxicologie qui font autorité, ceux d’Ogier et 
l£oha*Abrést (i),.de Barthe (z), de Bonzès-Diacon (3), 
de Fabre (4), dç Douris (5), pour ne citer que les prin¬ 
cipaux. Ils entrent nécessairement dans l'enseigne¬ 
ment officiel de la 'Toxicologie des Facultés et des Insti¬ 
tuts Médico-légaux. 

C'est cependant à l'ouvrage magistral d'Ambroise 
Tardieu, — Étude médieo-légale et clinique sur t’empoi- 
sonnement (6), •— publié en 1875 avec la collaboration 
de Zacharie Roussin, notre * ancien » Illustre et trop 
méconnu prédécesseur à la chaire de chimie du Val-de- 
Grâde, que nous emprunterons d'abord les éléments de 
ces règles. 

Plus de dix pages de cet ouvrage traitant « des pro¬ 
cédés d'expertise » seraient à citer textuellement, autant 
pour la justesse et la précision des préceptes exposés que 
pour la clarté et le i^hme élégant du style auquel les 
écrits scientifiques de nos maîtres du xti« siècle doivent 
leur distinction et leur charme. 


20 Mars 1945 ., 

Ambroise Tardieu écrit, dès le début du chapitre, 
que l'expertise en matière d'empoisonnement « comprend 
différentes opérations successives qui peuvent n'être 
pas confiées aux mêmes personnes, et qui exigent cepen¬ 
dant de toutes celles qui y prennent part une entente 
tacite et un concours intelligent, d'où dépend le résultat 
définitif. Il faut donc, avant tout, ajoute-t-11, que le 
médecin légiste soit bien pénétré de ce principe que, 
dans tous les cas d’empoisonnement, il faut diriger les 
premières recherches de façon à ne rien faire qui puisse 
entraver les opérations ultérieures ; qu'il faut sacrifier 
à cette nécessité absolue le désir et même Tespoir d'arriver 
dès Kabord à des conclusions formelles : qu'il faut enfin 
réserver le champ et les moyens d'une expertise plus 
approfondie, ou même d'une contre-expertise ». 

Plus . loin, insistant particulièrement sur les prélè¬ 
vements cadavériques, notamment après l'exhuma¬ 
tion, il recommande de constater «Tétat exact de 
tous les organes, des organes digestifs comme des 
autres ». 

Enfin, 11 donne la façon de procéder au prélèvement 
d'organes : « I.'expert qui procède dans les circonstances 
dont il s'agit doit s'être fait apporter deux grands bocaux 
de verre neufs, jamais moins de deux, à large orifice, 
munis d'un bouchon de liège plat s'adaptant bien à ses 
dimensions, d'une forme et d'une capacité semblables à 
celles des bocaux employés pour les conserves de fruits. 
Ces vases sont destinés à renfermer les organes qui seront 
extraits du cadavre. Le premier sera exclusivement 
consacré au tube digestif, et voici comment je conseille 
d’agir : l’estomac .sera enlevé isolément et d'une manière 
rapide, sans qu'il soit besoin de le lier à ses deux extré¬ 
mités ; le contenu en sera versé dans le bocal ; pour 
l'intestin, l'extrémité supérieure sera également engagée 
dans le bocal pendant que Ton détachera le canal digestif 
dans toute son étendue en rasant avec des ciseaux ou 
avec un scalpel l'insertion mésentérique ; de cette façon, 
les liquides et matières qu’il renferme s'écouleront dans 
le vase à mesure que les anses, intestinales viendront s'y 
dérouler. On pourra ensuite, sans aucun inconvénient, 
examiner sur place et complètement la surface de la 
membrane muqueuse gastro-intestinale. 

» Le second bocal sera réservé pour les autres viscères, 
qui, après avoir été extraits avec précaution du cadavre 
et avoir été examinés attentivement à l'extérieur et à 
l’intérieur, seront, en totalité ou en partie, introduits 
dans le vase. Le foie, les reing, le cœur, la rate, les pou¬ 
mons, quelques portions de chair musculaire et de 
substance cérébrale seront, ainsi conservés suivant la 
.contenance du bocal et dans Tordre, d’importance que 
je viens d'indiquer. Il sera bon de détacher de chacun 
de ces organes un petit fragment qui sera soumis, aussitôt 
après T autopsie, à Texamen microscopique. 

»La séparation du tube digestif et des autres viscères 
abdominaux et thoraciques est capitale, je ne saurais 
trop le répéter. C’est là une condition essentielle qui 
simplifie et facilite singulièrement la tâche du chimiste. 
J’en dirai autant et avec non moins d’insistance d’une 
règle trop souvent enfreinte et que je pose d'une manière 
absolue. Il faut se garder de rien ajouter dans les vases 
où sont placés les organes extraits du cadavre. L’addition 
d’un liquide conservateur quelconque, l'addition de 
T alcool notamment, n'est pçs seulement inutile, elle est 
nuisible. L'aspect et la consistance des tissus sont modifié 
et ne peuvent plus être appréciés par les experts qui 
interviennent daffs les opérations üitériëUreS, et, de plus, 
là cütnposlüon Jneonnue et paffols Timputeté des liquides 
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ainsi employés créent, pour i'analyse chimique, des 
complications extrêmement fâcheuses.., 

» Les bocaux ne contenant que les viscères seront 
donc simplement bouchés et recouverts d'un papier, 
ou mieux d'un parchemin, scellés et munis d'une étl- 
quette sur laquelle le médecin lui-même mentionnera 
par écrit, les organes placés par lui dans chaque Vase, 
après qu'il les a eu extraits du cadavre, et qui devra 
porter sa signature, en même temps que celle des officiers 
de police judiciaire qui l'assisteront et qui auront reçu 
son serment, » 

Outre les prélèvements efiectués sur le cadavre, 
'diverses matières pourront être mises SOUS sceUés, Soit 
au cours de l'enquête de police, soit souvent sur les 
indications du médecin légiste. « Celles-ci, ainsi que 
1 indique A. Tardieu, peuvent être parfois extrêmement 
nombreuses et comprendre, outre les organes extraits 
du cadavre et des fragments de terre du cimetière ou 
les débris du cercueil, des substauees diverses trouvées 
et saisies -par la justice, des aliments supposés empdl- 
soimés, dès préparations pharmaceutiques, des déjections 
provenant de la victime, et bien d'autres encore que peut 
fournir chaque cas particulier. » 

Ces règles ont été condensées en 1882 par Lacassagne 
et Chapuis, (7), et reproduites de la façon suivante par 
Poflzès-Diaeon dans sa Toxicologie -, 

s 10 ' Appelé dans une affaire de ce genre, l’expert 
doit se munir de plusieurs vases en verre neufs et parfai¬ 
tement.nettoyés à l'acide chlorhydrique d'abord, puis à 
l'alcool, enfin à l'eau distillée. Il y joindra de la cire â 
cacheter, un cachet, de bons bouchons de liège neufs 
et du papier parchemin, 

»2“ Dans une visite domiciliaire qui peut lui être 
confiée, l’expert devra porter son attention- sur les objets 
de nature à venir en aide à ses recherches. H mettra 
de côté avec le plus grand soin les médicaments, poudres 
suspectes, aliments, etc., ayant servi à la victime. 

» 30 Si l'autopsie suit presque immédiatement la mort, 
il devra se renseigner sur la présence ou l'absence des 
vomissements. Il les mettra de côté si possible, ainsi que 
les draps et les vêtement.s qui auraient pu être souillés. 
Si les vomissements ont été répandus sur le plancher, il 
devra alors racler avec précaution les parties souillées, 
où, mieux, enlever les planches ou lames du parquet sur. 
lesquelles ils se sont répandus. Il n'oubliera pas, non plus, 
de prendre dans un endroit éloigné du premier et non 
contaminé (emplacement du Ht) des raclures, planches 
ou lames du parquet, qu'il conservera à part et séparées 
des premières. 

»'4<> A l’ouverture du cadavre, le tube digestif ne devra 
jamais être ouvert dans la cavité abdominale, mais en 
dehors;- " 

» 5“ L’estomac sera séparé de l'œsophage et de l'intestin 
grêle par une ligature double : au cardia et au pylore; 
l'intestin grêle et le gros intestin réunis seront, comme 
l'estomac, après examen spécial, introduits avec leur 
contenu dans deux vases distincts. L'oesophage sera 
examiné avec la bouche et le pharynx. 

* 6» Dans un troisième vase, on introduira le foie et le 
sang i Cependant, dans un cas d'empoisonnement sup¬ 
posé par l'oxyde de carbone et là où l'étude spectrosco¬ 
pique du sang peut avoir une Importance capitale, il- 
seralt non seulement utile, mais encore nécessaire de 
mettre dans un-petit flacon de verre la plus gronde quan¬ 
tité du sang du cœur ou dés valsséanXi 

» 7® Dans un quatrième vase, il placera un poumon ou 
portion du poumbn. 


» 8® Dans un cinqqiëme vase, on introduira des muscles, 
environ 500 grammes ; l'expert devra les prendre dè 
préférence dans les cuisses, dans la poitrine et un peu 
dans le diaphragme. 

o’g® Dans un sixième- vase, il placera l,es reins, la 
vessie et son' contenu. Pour plus de précaution, il sera bon 
de faire imè ligature au col de la vessie pour é-viter toute 
déperdition de liquide. (C'est, en effet, par leS urines que 
s’éliminent la majeure partie des toxiques.) 

» 10® Enfin, dans un septième vase, il Introduira le 
cerveau et la moelle. 1 

9 II® Si l’autopsie est faite après une inhumation plus 
ou tùoins prolongée, l'expert devra, en outre, s'occuper 
du mode de sépulture, de l’.état de la fosse et du sot. 
Il devra décrire le cercueil et lés conditions d'intégrité ou 
de destrijctiou dans lesquelles il se trouve. Si l’inhuma¬ 
tion est récente et le cercueil intact, il n'y a qu’à enlever 
le corps ét le déposer sur la table où doit se faire l'autopsie. 
Si, au contraire, après un long séjour en terre, les aïs 
de la bière sont disjoints, le bois, les vêtements, le linceul 
enpartie détruits, il impçrfe, avant d'examiner le cadavre, 
de recueillir quelques-uns des débris qui sont en contact 
avec lui, ainsi qu’une certaine quantité de la terre dont 
il est entouré ét qui adhère parfois à sa surface. Bien plus, 
. l’expert n(ouhliera jamais de prendre de la terre à diffé¬ 
rentes hauteurs de la fosse, pour servir plus tard de terme 
de comparaison. . 

* 12® Il peut arriver, dans certaines exhumations 
comme celles qui se font dans les terrains argileux, 
compacts, imperméables à l'eau et à l'air,, dans les 
cercueils hermétiquement fermés, que la putréfaction 
ne soit pas effectuée et que l'on trouve à l’exhumation 
non plus une fermentation pirtride en activité ou im 
squelette, mais une masse savonneuse qui adhère parfois 
de partout aux parois de la bière (gras de cadavre). Dans 
ces conditions, il est presque .impossible.de sortir le 
cadavre de son enveloppe et aussi fort difficile de distin- 
guer les organes. ■ ' 

» L’exper^ devra donc, bien que la chose soit pénible 
et incommode, recueillir, dans : lé cercueil même', les 
organes encore^ visibles, quelque peu de la masse savon¬ 
neuse, les débris de linceul ou de vêtements, et enfin 
de la terre qui peut souiller les parties périphériques, 

» 13® Toutes ces substances recueillies, terre, portions 
de vêtements ou de linceul, débris de cercueil, plan¬ 
ches, etc., seront également placées dans des vases de 
terre ou soigneusement empaquetées, ficelééaet cachetées. 

914® Tous ces vases ficelés, cachetés, porteront des 
numéros d'ordre, avec la signature des persoimes pré¬ 
sentes. 

9 IJ® La fermeture des-récipients devra se faire de la 
manière suivante : un bouchon de liège, recouvert d'üü 
papier parchemin retentf au moyen d'une ficelle au col 
,du flacon et un Simple cachet fixant la ficelle et le papier 
certifiant le contenu. Dans aucun cas on ne devra 
recouvrir les bouchons de substance étrangères, 
cires, etc. (les cirés étant souvent colorées en rouge par 
du minium), ni les e'nduiré le goudron. 

916* Jamais l'expert ne devra employer les désin¬ 
fectants, chlorure de chaux, eau chlorée, sulfate fer¬ 
reux, phénol, etc... Il en est de même de l'alcool, qui doit 
être proscrit, car'sa présence, tout eü-empêchant la 
constatation de ce toxique, peut rendre la recherche de 
certains poisons bèaucoup plus difficile, notamment celle 
du phosphore. 7 

jTôutéfois, âf l'éXàinen hlstolo^qùe dés orgsttés ne 
peut être fait immèdiatément, il ist bon de cônSëfVè^f 
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une petite partie des organes à cette seule fin dans de 
l’alcool fort ou dans l’acide chromique aù deux ou trois 
millièmes.» 

(H convient de noter qu’on emploie actuellement dans 
ce but le formol commercial dilué au quart.) 

«Si, ce qui est le cas le plus fréquent, l’expert n’a pu 
assister ni à l'exhumation, ni à l’autopsie ; si le médecin 
chargé d’opérer ne lui a donné aucun renseignement 
sur la conduite à suivre, il devra se contenter des pièces 
remises et les examiner consciencieusement. » 

Ces préceptes, à des détails près, sont ceux qu’on 
trouve dans le Traité de toxicologie d’Ogier et Kohn- 
Abrest et dans le Précis de ce dernier. Ces auteurs pres¬ 
crivent, notamment, de prélever les organes en totalité, 
de les Introduire chacun dans un bocal individuel, de 
prélever également si possible l’uriné et dans certains cas 
particuliers ; recherche d’arsenic, plomb ou autres 
métaux, poils, cheveux, vertèbres ; pour les recherches 
d’alcaloïdes, langue et trachée, sans doute en souvenir 
de l’empoisonnement dramatique de Gustave Fougnles 
par le sire de Bocarmé, ce dernier ayant introduit de 
force dans la bouche de sa victime de la nicotine qii’il 
avait préparée en secret ; l’utérus dans les afiàites 
d’avortement, et, dans un flacon à part, une aussi grande 
quantité que possible de sang du cœur, et, à défaut, de 
liquide sanguin de la cavité pulmonaire. Bien entendu, 
ils recommandent de ne rien ajouter pour la conservation 
des organeé, le seul procédé de conservation acceptable 
étant la réfrigération aux environs de o®, seule d’ailleurs 
réalisable lorsque autopsie, prélèvements d’organes et 
conservation de ces derniers sont réalisés dans les 
Instituts Médico-légaux ou les rhorgues dotés des 
installations appropriées. 

(A suivre.) 
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Une forme nouvelle du choc traumatique : 
le syndrome de Bywaters., 

1,’étude du choc traumatique, nialgré les importants 
travaux qui lui ont été consacrés’, est loin d’être encore 
terminée, tant sont variées les causes du choc et com¬ 
plexes les phénomènes biologiques qui en sont respon¬ 
sables. Son étude a fait, au cours du présent conflit, 
de sérieux progrès, tant au point de vue clinique qii’au 
point de vue thérapeutique, et les auteurs anglo-améri¬ 
cains ont particulièrement étudié trois variétés : le 
choc des brûlés, le choc par déflagration (blast injury), 
et le choc par broiement (crush injury). C’est à ce der¬ 
nier que E. Benhamou {Notes sur la réanimation~trans- 
jusion, Édit, dji Service de santé des^ troupes coloniales, 
Alger, août 1944) consacre une importante étude; Ce 
syndrome est caractérisé par rm œdème traumatique 
des membres consécutif à un ensevelissement plus ou 
moins prolongé, s’accompagnant de choc, se compliquant 
vers le septième jour d’insuûSsance rénale, le plus souvent 
mortelle. 

Il est encore désigné sous les noms d’anémie trauma¬ 
tique, de nécrose ischémique des muscles. 

Certes, des cas analogues avalent déjà été décrits par 
Fraenkel en 1914, par Maisonnet en 1920 ; Mignanl 
avait signalé les lésions rénales, mais c’est à Bywaters que 
revient le mérite, an cours des bombardement de 

0' Aimiê’ I^’iDlSÉAMS.. 


Ivondres, d’en avoir décrit la clinique, entrevu la patho¬ 
génie, exposé la thérapeutique. ' 

Ea cause en est la compression plus ou moins prolongée 
d’un membre au cours d’un bombardement ou d’un 
accident sans qu’il y ait ni fracture, ni blessure, ni 
lésions associées. Le temps optimum de compression est de 
deilx à quinze heures ; une compression plus longue ne 
produit aucun accident, comme s’il y avait eu amputa¬ 
tion spontané’e. Les régions riches en muscles, en vals- 
seaûx et en nerfs sont le plus gravement atteintes. 

Le tableau clinique évolue en trois actes. 

Le premier acte est caractérisé'par un intervalle libre 
absolument ' indemne de symptômes- ; c’est , le stade 
d’« euphorie chirurgicale ». 

Le deuxième acte survient le lendemain et est carac¬ 
térisé, d’une part, par des accidents locaux : gonflement 
d’heure en heure du membre coincé, qui est tendu, 
œdématié, avec des phlyctènes et des zones d’anesthésie ; 
d’autre part, par un tableau de choc avec pâleur, sueurs 
profuses, vomissements, effondrement de .la- tension 
artérielle, augmentatiqji de l’hémoglobine, chute des 
protéines. Cet état alarmant est jugulé par l’administra¬ 
tion de plasma : c’est le stade d’« euphorie médicale », 
qui dure trois à cinq jours. 

Le troisième acte est caractérisé par les complications 
rénales : urines rares, rougeâtres, vomissements incoer¬ 
cibles, ascension de la tension artérielle, azotémie pro¬ 
gressive, hyperkaliémie, baisse. de Turée urinaire. Les 
urines contiennent de la créatinine et du potassium. Le 
malade meurt soit d’urémie, soit d’hyperpotassémle. Un- 
tiers des blessés guérissent, mais peuvent avoir des lésions 
musculaires définitives : fibrose, rétraction du_ type 
Volkmann, gangrène, lésion d’rm muscle. 

Au point de vue anatomique, les muscles ont rm aspect 
très caractéristique, chair de poisson ; les artères sont 
gravement lésées; les reins présentent une nécrose des tu- 
buli constante sur leur partie distale, avec œdème et 
desquamation sur la partie proximale ; il y a précipita¬ 
tion d’hématine acide. 

D’importantes études expérimentales ont pemiis 
d’élucider la pathogénie du sjmdrome. H est dû à rme 
précipitation dans le rein de myohémoglobine éUminée 
par le mriscle malade. Il est tout à fait comparable à la 
paralysie équine survenant après un effort et une boime 
nourriture. Cette précipitation ne se fait qu’en milieu 
acide. 

Une des indications thérapeutiques fondamentales 
est donc l’alcalinisation intensive et précoce, avant 
même le dégagement du blessé. Il,faut également éviter 
l’alimentation camée. Cette thérapeutique ne dispense 
pas, d’ime part, du traitement chirurgical parfois néces¬ 
saire (incision des fascia, - sympathectomie, surtout 
compression du membre), ni du traitement général du 
choc.' Mais, contrairement aux autres chocs, il ne faut 
pas réchauffer les malades, mais les traiter par le froid, 
par la glace et par le garrot, qui permettra une vie ralentie 
du muscle et qu’on ôtera lentement ensuite. En cas de 
complications rénales, une décapsulation peut être utile. 

JEAK LEREBOUEEET. 


Microdosage de l’urée sanguine. 

MM. L. TmvoEEE et G. Sonntag {Travaux des membres 
de la Société de chimie biologique, t. XXIII, n® 3, juillet- 
septembre 1941, p. 1302-1310) appliquent leur méthode 
générale de titration des bichromates en tnilieu acide au 
dosage de là dixanthylürée après oxydation de cette der¬ 
nière. Es arrivent ainsi à un niicrodosage chromométrique 
de l’urée, applicable à l’urée sanguine, assez rapide, rela¬ 
tivement simple et de précision satisfaisante. 

P.-P. MBRKEER. 

Oorbeil (S.-st-O.). — 4-45. — D<p«t légal n« 148, î* trimestre 1948 
2328. -T 0. O. L. 81 • 1681. 
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REVUE ANNUEEEE 

L’ALIMENTATION, 

LES ÉTATS DE DÉNUTRITION 
ET LE DIABÈTE EN 1945 

Félix-Pierre MERKLEN et Michel RATHERY 

Si notre propre libération, fort lieureusement complétée 
par la délivrance du pays et la disparition de la Gestapo» 
pous permet de reprendre la direction de cette revue annuelle, 
par contre les cirfconstauces nous privent de son Bdèle et 


104 et n r grammes par jour ; une ration uniforme de lait, œufs, 
viande, lard et fromage assure un apport<de r gramme de. 
protéine par kilogramme (donc la ration théorique intégrale) ; 
le déficit en calcium, qui paraît nettement inférieur à celui 
de notre ration, est comblé par les légumes verts et par la 
craie ajoutée à la farine ; diverses mesures parent aux 
déficits vitaminiques. 

Ees restrictions alimentaires dans ,«» hôpital parisien 
d’adultes pendant l’occupation, bien que nettément inférieures 
à celles de l’ensemble de la population en raison des faci-' 
lités spéciales de ravitaillement dés hôpitaux et des tickets 
supplémentaires des travailleurs et des malades, ont, pour 
E. Jüstin-Besauçon {Acadimie de médecine, 6 fév. 1945), 
entraîné un déficit global alimentaire de l’ordre de 35 à 
40 p. 100 par rapport à T939 dans les plus mauvais mois de 



le diabète, nous contentant, en ce qui concerne les autres malades de la circonscription hospitalière correspondante et 


maladies de la nutrition, de signaler ici le remarquable 
ouvrage sur la goutte tout récemment publié par H. PaU- 
lard et R. Fauvert {Baillière, Paris 1945) et l’intéressante 
communication de Coste et Durupt {Soc. méd. hop., 30 juin 
1944) sur les heureux effets thérapeutiques de la colchiciue 
intraveineuse dans sept observations de goutte franche, 
cette voie d’introduction évitant l’apparition de la diarrhée, 
si fréquente avec la colchique per os. 


n’entraînera pas un entassement trop considérable dans 
les autres servipes hospitaliers, dont nombre sont déjà fort 
encombrés en raison de la suppression des hôpitaux toujours 
réquisitionnés. 

IL,’alimentation des prisonniers de guerre en Allemagne 
semble en effet actuellement des plus catastrophiques. 
J. Boyer {La Nature, i” mars 1945) rappelle l’intérêt des bis¬ 
cuits de soldat, du pain de guerre et des biscottes pour 


-I- — L’alimentation en 1945. 

E’aljmentation demeure pour tout Français, et spéciale¬ 
ment pour tout médecin français, un sujet des' plus angois¬ 
sants. Nos rations alimentaires, si réduites et de plus eu plus 
amenuisées pendant les dures années d’occupation, se sont 
certes améliorées depuis la-libération, particiüièrement en ce 
qui concerne les pommes de terre, peut-être la charcuterie, 
mais surtout le pain, nettement augmenté en quantité ét 
surtout en qualité, donc en valeur nutritive ; mais les dif¬ 
ficultés alimentaires restent à l’ordre du jour, et la région 
parisienne, par exemple, traverse depuis quelques semaines 
une pénurie de viande et de beurre d’une intensité extrême, 
rarement atteinte autérieuremenE 

I,a ration alimentaire a d’ailleurs aussi été l’objet d’études 


prisonniers. Mais Ribadeau-Dumas {Académie de médecine.' 
33 janv. 1945), d'après les documents qu’il a pu réunir, 
signale que les prisonniers ne reçoivent plus qu’une ration 
très inférieure et absolument insuffisante, que les colis indi¬ 
viduels ,et collectifs de la Croix-Rouge et du Gouvernement 
ne leur parviennent plus depuis juillet 1944, qu’ils ne rece¬ 
vraient plus qu’un demi-colis américain par mois ; souffrant, 
du froid qt de la faipi, ils ont dû limiter leur activité phy¬ 
sique et intellectuelle. Ea situation des internés civils est 
sans doute encore plus alarmante, et leur seul espoir doit 
être dans la marche actuellement si rapide et par ailleurs 
si réconfortante des armées alliées en Allemange. 

Ea ration alimentaire allouée à Paris, centre de priorité 
national, se trouve résumée et commentée dans d’intéres¬ 
sants documents qui, montrant son évolution pendant le 
deuxième semestre 1942,"le premier et lé deuidème semestres. 
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hov. 1943), refuse d’autoriser la vente dans le commerce 
1 lait actinisé,'véritable médicament dont l’emploi doit 
;Te prescrit et surveillé par le médecin, et qui doit être 
• endu dans les pharmacies, comme tous lés produits irra. 
diés. P. Rohmer et M“« Chapelot {Société de pédiatrie, 
20 fév. 1945) considèrent que, laits secs entiers ou acidifiés 
étant de tolérance comparable, c’est la modification molé¬ 
culaire de la caséine des laits en poudre plus que Tacidifi- 
cation qui rend leur digestion facile. 

r,a recherche de ressources nouvelles en produits alimén- 
taires azotés s’qst impérieusement imposée, et P.-E. 
Mdrhardt {Presse médicale, 10 juil. 1943, n" 26) range parmi 
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dminés indispensables, calcium et éléments minéraux, aneu- 
rine et vitamines). Ees produits de ■ « récurage » du son, 
ajoutés à une .farine extraite à 78-80 p. 100, permettent 
d’obtenir cette farine, de valeur boulangère très satisfai¬ 
sante, contenant les éléments de l’asSise protéique du grain 
de blé, avec une désintégration suffisante des membranes 
cellulosiques, donnant un pain sans goût de son et plus 
sapide que le pain blanc. R. Jacquot et R. Guillemet {Re¬ 
cueil des travaux de l’Institut National d'Hygiéne, t. I, vol. 3, 
p. 177) étudient en détail les avantages de cette .farine ration¬ 
nelle, renfermant les précieuses fractions périphériques sous- 
corticales du grain, à laquelle ils ont été conduits par leurs 
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’èurs causes : carences alimentaires {substances diéto- 
toxiques), aliments naturellement toxiques (rhubarbe, 
graines de légumineuses, etc.), aiiments souiilés de sub¬ 
stances toxiques ■ (tricrésylphosphate, chlorates et nitrites 
alcaiins, arséniate de chaux, etc.), rôle éventuel de certains 
colorants et édulcorants, infections bactériennes (botulisme, 
salmonelloses). 

Douze cas d’intoxication par huiles industrielles ayant 
servi à Valimentation et contenant du triorthocrésylphos- 
phate sont publiés par G. Guillain et Moliaret {Académie 
de médecine, 22 fév. 1944) : de pronostic grave dans l’en¬ 
semble, s’accompagnant neuf fois ■ d’une éosinophUié aux 
environs de, 14 p. 100, ils se sont .habituellement traduits, 
après un intervalle libre de huit à trente jours, par une para¬ 
lysie, périphérique, -avec crampes et refroidissement à la 
■phase précoce, sans troubles de la sensibilité profonde, avec 
possibilité de troubles spliinctériens' ; des signes pyramidaux 
viennent parfois réaliser un tableau de sclérose latérale. 

C’est également une huile contenant du tricrésylphos- 
pliate qui, ayant servi à frire des pommes de terre, causa 
l’épidémie de polynévrites signalée par E. Garrot, H. Grif¬ 
fon et A. Charlin {Sociéité médicale des hôpitaux, 14 mai 
1943 ; Bulletin médical, 15 août 1944), apparue après une 
incubation d’un mois, avec le tableau caractéristique déjà 
décrit par Roger, Aiajouanine, Debré ; paralysie motrice à 
prédominance distale, symétrique, atteignant électivement 
les hiuscles du pied et les petits muscles de la main. Repen- 
netier, Morin et übert (Société d’électroradiologie médicale 
de Paris, 12 âéc. 1944) font l’étude électrologique d’une telle 
pol3Tiévrite. 

Des accidents dus -à l’ingestion û’alcool méthylique se sont 
multipliés avec la fabrication clandestine d’apéritifs et de 
spiritueux de remplacement : cas mortels, cécités trop sou¬ 
vent définitives sont à chaque instant cités dans les jour¬ 
naux, survenant parfois par véritables petites épidémies, 
et ont retenu l’attention des milieux médicaux et ophtal- 
- mologlques (voy. en particulier : R. Pierret, A. Breton et 
R. Merville, Écho médical du Nord, mars 1943 ; J. 'Voisin, 
Progrès médical, 24-avril 1943).., 

Des intoxications alimentaires les plus inattendues ont 
été signalées. Une enquête hollandaise (P.-É. Morharclt, 
Presse médicale, 24 mars 1945) a retrouvé 331 cas d’into¬ 
xications par les faines, mangées crues, cuites ou grillées, 
eüipoisonnemeuts peu graves.dans leur ensemble, mais qui. 
pourraient faire craindre des altérations hépatiques d'après 
certains, travaux japonais si la consommation de farine 
de faînes venait à s’étendre. Qqelqües cas d’intoxication 
par les graines et la farine d'Ers sont publiés par B. Dyonnet 
et A. Badinand (Lyon médical, 17 sept. 1944), due à des 
substances, toxiques thermostables. 

De boiulislne est devenu de plus en plus fréquent, parallè- 
■ lement à l’accentuation et à la prolongation dgs restric¬ 
tions, avec la fabrication de plus en plus répandue et de plus 
en plus défectueuse des conserves alimentaires à domicile. 
Pour Th. Aiajouanine, R. Thurel et D. Durupt, c’est une 
véritable maladie nerveuse, en raison de ia double affinité de 
la toxine botulique pour les neurones périphériques moteurs 
des globes oculaires et des membres, et surtout pour le sys- 
tèm'e neuro-végétatif (Société de neurologie, 4 nov. 1944 ; 
Presse médicale, 20 janv. 1945, n» 3) : si les troubles bucco- 
pharyngés sont au premier plan, ils relèvent de l’atteinte 
neuro-végétative, non seulement en ce qui .concerne la 
sécheresse de la bouche, mais encore la dysphagie, pouvant ' 
aller jusqu’à l’aphagie, et qui reiève de la paralysie et de l’hy¬ 
potonie de l’œsophage (cojjime le décèle l’cesophagoscopie); 
la constipation, la rétention d’urines s’expliquent de même 
par une paralysie intestinale'et vésicale ; les manifestations 


oculaires consistent le plus souvent ■ en une paralysie de 
l’accommodation et en une mydrlase paralytique, ^lus rare- 
- ment en paralysies oculaires; mais, quand existe une ophtal- 
raoplégie biiatérale intrinsèque et extrinsèque, elle est très 
caractéristique. Des paralysies des membres ne i sont pas 
classiqires, mais se retrouvent, prédominant sur les racines, 
dans trois observations consécutives : peut-être des phéno¬ 
mènes parétiques sont-ils passés inaperçus chez d’autres 
malades derrière l’asthénie et la lassitude persistante. 

C’est' la toxine préformée dans l’aliment contaminé qui 
est responsable du botulisme, et le bacille botulique doit 
.être recherché à l’intérieur de l’alinlent suspect : il ne se 
développe pas dans l’organisme. Seule pourrait donc avoir 
quelque efficacité une antitoxine qui pénétrerait jusqu’aux 
éléments nerveux où la toxine s’est fixée, ce qui justifie 
l’emploi de sérums antibotuliques .4. et B associés, ou de 
sérum B si le bacille correspondant, le plus souvent eu cause, 
a été isolé. D’anatoxine, qui vise à vacciner l’organisme, 
peut mettre à l’abri de nouvelles agressions, mais serait, 
pour Aiajouanine et ses collaborateurs, sans raison d’être 
dans le traitement même d’une maladie où tout le mal est 
fait du premier coup. 

De diagnostic du botulisme parait reiativement facile : 
Vintoxication par l’atropine s’eu différencie aisément, 
malgré,sa sécheresse buccale et sa mydriase paralytique, 
par scs troubles psychiques ; la myasthénie bulbo-spinale, 
par son évolution et ses paralysies oculaires exclusivement 
extrinsèques ; les paralysies diphtériques, par la paralysie 
vélo-palatine constante et l’absence habituelle de mydriase 
paralytique et de paralysies oculaires extrinsèques. Cepen¬ 
dant Mollaret et Aubin insistent sur la difficulté possible 
de ce diagnostic: dans les deux cas, l’atteinte cesophagicnne 
peut être la même, avec perte du mécanisme réflexe du temps 
œsophagien de la déglutition ; Aubin, Bouchet, Debain 
ont publié à la Société de larsmgologie des observations 
d’intoxication botuiiquc prises à tort pour une paralysie 
diphtérique vélo-palatine. - . 

Une petite épidémie de botulisme dû à un confit d’oie est 
signalée par H; Bénard, P. Rambert et M. Pestel (Presse 
médicale, 22 mal 1943, n" 20), qui soulignent le caractère 
collectif de l’intoxication, l’extrême brièveté de la période 
de.latence, le début par des troubles digestifs, la sécheresse 
des muqueuses, l’identification rapide dn germe en inoculant 
le produit suspect et i ceutimè,tres cube de sérum A ou B à 
deux cobayes, mais surtout la nécessité d’une sérothérapie 
aussi précoce que possible.- 

Da rareté actuelle du sel fait que les viandes de conserve 
peuvent être toxiques parce qu’insuffisamment''conservées 
dans la saumure. Aussi, s’il est de bonne règle pour le moment 
de porter toujours à l’ébullition avant sa consommation une 
conserve alimentaire familiale (la {oxine botulique, thermo- 
iabile, étant détruite rapidement à 70-90“), faut-il également 
s’abstenir actuellement .d’absorber cru un jaihbon salé ou 
fumé. R. Degroux et M““ Jeramec (Académie de médecine, 
16 mars- 1944) rapportent des cas’ d’intoxication par des 
jambons salés, plus suspects d’aspect que repoussants, mais 
fourmillants de bacilles botuliques. ’ 

141 sérothérapie de l’intoxication botulique- expérimentale . 
du cobaye fait l’objet d’un travail de R. Degroux et Jean-C. , 
Devaditi (Association des microbiologistes de langue française, 

5 janv. 1945),' qui confirme l’importance de la précocité de 
la sérothérapie dans le botulisme. 

Des modifications cardiaques du botulisme, et particuliè¬ 
rement les modifications électrocardiographiques, font l’objet 
de. la thè,se de Dafleur (Thèse de médecine, Paris, 1945), 
tandis, que Coumel, Colas et Robion (Société médicale 
des hôpitaux, 26 janv. 1945) rapportent Phistoire d’u 
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c^^s de bolulisme avec hypotension orthostatique passagère. 

On trouveia par ailleurs, dan^ l’ouvrage déjà signalé. 
Alimentation et Santé, toute une série de conseils pratiques 
d’hygiène alimentaire, écrits pour un large public, concer- 
' nant en particulier Tutilisation des conserves, de la char¬ 
cuterie, des poissons salés, le mirage des oeufs, les empoison- 
nepients alimentaires en périodes de restrictions/ ' 

I,es Inconvénients de la culttue Individuelle du tabac, sont 
soulignés par Délacroix {Académie de médecine, 20 juin 1944) : 
si la réduction de plus en plus forte de la ration mensuelle 
de tabac a amené bien des fumeurs à se constituer un petit 
stock familial de tabac de jardin, cette pratique n’est pas 
sans danger ; le tabac ainsi obtenu, avec des graines non 
sélectioimées pu dégénérées risque d’être beaucoup trop 
fort et très altérable ; la fennentation d’une très grande 
masse de feuilles de tabac "(ro 000 kilogrammes comme 
unité traitée par la régie) est indispensable pour abaisser 
le taux de la liicotine, équilibrer sa répartition, assurer la 
conservation du produit fini. ' 

La lutte contre l’alcoolisme est à l’ordre du jour. C’est 
qu’est particulièrement frappante la régression depuis 1941 
des maladies dues à l’alcoolisme : accidents mentaux, cir¬ 
rhoses et polynévrites ont diminué dans des proportions 
considérables. 

L. Rimbartd et H. Serre, qui avaient signalé une augmen- 
rtation considérable des cirrhoses dans leur service en rgqb; 
1941 (Concours médical, 26 avril r942), u’pbservent plus, 
en 1943, qu’un nombre très restreint de cirrhoses, et cela à 
Montpellier, en plein milieu viticole (Presse médicale, 20 nov. 
1943) : iis avaient donc constaté, semble-t-il, mais avec im 
, net retard, l’efflorescence de cirrhoses graves que nous avons 
connue dans les services hospitaliers parisiens dans le second 
semestre de 1940, et que nous avions été portés à attribuer 
aux fatigues de l’exode ; l’alimentation réduite et déséqui¬ 
librée semble à incriminer ici. 

L’augmentation des ravages de rrdcoolisme dans les 
années qui précédèrent la guerre fut considérable^ et, si de 
multiples autres facteurs sont intervenus, I,aignel-Lavas. 
tine a pu insister (Académie de médecine, 27 fév. 1945) sur 
Vinfluence de l'alcoolisme sur la défaite française en igqo. 
lys numéro du 2r map 1945 de la Semaine des hôpitaux de 
Paris est entièrement consacré à l’alcoolisme, sous la direc¬ 
tion de R. Debré, qui y développe un impprfant programma 
constructif de lutte contre l’alcoolisme, taudis que sont étu¬ 
diés également l’alcoolisme en France de 1936 à r944 par 
L. Derobert, et le régime suisse de l’alcool. 

III. — Les conséquences pathologiques 
des restrictions. 

Les restrictions consécutives à la guerre ont-elles créé une 
pathologie nouvelle 9 C’est la question traitée de façon à la 
fois originale et très documentée par G. Giraud (conférence . 
au Cqntre universitaire méditerranéen de Nice du 29 déc. 

1942, Gazette des hôpitaux,. nov. tg43), et c’est là une 
préoccupation générale, ainsi qu’en témoignent l’article de 
J. Yudkin LBrilish Med. Journ., janv. 1944, n° r) con¬ 
sacré à la déficience alüuentaire dans la pathogenèse des 
maladies, celui de R. Çrosnier (Médecin français, 25 fév. 
r945) sur les carences alimentaires (Où il insiste surtout sur 
l’insuffisance et le déséquilibre des rations contingentées et 
sur le problème des régimes, donnant en particulier un 
tableau des économiseurs_ de lait adapté au jeune enfant), 
celui de Ai Ravina et A. Paraf (Presse médicale, 4 sept. 

1943, n° 33) sur l’infiueuce des événements actuels sur la 
patljologie. Mais nous renverrons surtout nos lecteurs à la 
courte étude clinique et biologique des maladies de carence 
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' esquissée de main de maître par L. Justin-Besançon dans la 
deuxième sérié des Sujets médicaux d'actualité (Doin, Paris, 
1945, p. 169-183), une étude plus approfondie du diagnos¬ 
tic de la pellagre, de l’ariboflavinose, des oedèmes de carence, 
de l’avitaminose B,, de l’ostéose de famine, des avitami¬ 
noses nouvelles, due au même auteur, se trouvant dans la 
première série, (/ôid., .4943). . 

If évolution de la mortalité et de la morbidité en France 
pendant l’occupation, est l’objet' de plusieurs travaux : upe 
vue d’ensembie de la mortalité générale, de l’évolution de la 
mortalité et de la morbidité tuberculeuses, de l’évolution de 
quelques maladies infectieuses est possible grâce aux docu-’ 
ments communiqués par l’Institut National d’Hyglène 
(Médecin français, 25 féV. 1945), tandis que A. Chevallier, 
son distingué directeur, avec Moine, montre que la mor¬ 
talité a augmenté de 37 p. 100 dans les départements à popu¬ 
lation urbaine élevée et la région méditerranéenne, et diminué 
de 10 p. roo (sauf pour les nourrissons) dans les .départe¬ 
ments ruraux, ce qui met en valeur le rôle des restrictions 
alimentaires et de la sous-alünentation, la diminution de 
l’alcoolisme expliquant pour Debré la baisse de la mortalité 
Ta.xal&'(Académie de médecine, 23. janv. 1945). Moine, par 
ailléurs, étudie eu France, aux xix<= et xx® siècles, la mortalité 
générale, selon l’âge et le sexe, selon les difîérents départe¬ 
ments (Reciteil des travaux de l’Institut National d’Hygiène, 
t. I, vol. 2). N. Fiessinger (Académie de médecine, 20 fév. 
1945) insiste sur le risque de ^mortalité constitué par l’en¬ 
combrement actuel des hôpitaux parisiens. 

Le retentissement des restrictions alimentaires sur l’état 
général justifie de multiples enquêtes. Les adolescents ont 
particidièrement feouffert, et H. Gounelle et, M. Bachet (Aca-, 
demie de médecine, 7 mars 1944), constatent chez des Pari¬ 
siens de vingt ans un amaigrissement dans trois quarts des 
cas, atteignant souvent 4 à 8 kilogrammes, très inquiétant 
pour l’avenir, et un état nettement inférieur à. la moyenne 
d’avant guerre dans la moitié des ças. L’état de nutrition 
fort défectueux de la population de Marseille, la mortalité 
infantile dans cette même ville par gastro-entérite (Recueil 
des travaux de l’Institut National d’Hygiène,t. I, vol. i),.la 
beaucoup plus grande fréquence des troubles déterminés 
par la sous-alimentation dans la population scolaire de Cler¬ 
mont-Ferrand en 4943-1944 par rapport à 1944-4942 signalée 
par P. Rohmer, Sacrez, A. Rohmer et Bsyer'(Académie de 
médecine, 20 fév. 4945), les enquêtes de l’Institut National 
d’Hygiène ( Recueil des travaux, t. ï, vol. 3) sur -les femmes 
enceintes àParisen 1942-4943 et sur un groupe d’adolescentes 
de la région parisienne .pendant l’hiver 4943-4944 sont à rete¬ 
nir. A noter en particulier chez ces adolescentes l’amélio¬ 
ration des tests d’IiabUeté manuelle obtenue' en doublant 
pendant un mois la ration de protides arrimaux, chez les 
femmes enceintes le raccourcissement de la durée de l’accou¬ 
chement déjà signalé par Vignes et la diminution du taux 
de l’hémoglobine, cependant que l’abondant apport de fer 
par les légumes verts semble expliquer l’abaissement minime 
d’hémoglobine constaté actuellement chez les enfants par 
A. Bureau (Ibid., t. I, vol. 2|, et que la careirce en viande 
serait pour Lumière (Acalémie de médecine, 7 mars 4944) 
à la base de niypoglobulie des Parisiens en 4943. Sureau et 
Soulairac (Société de biologie, 44 décembre 4943) signàlent 
par ailleurs l’abaissement actuel de la. cholestérolémie gra¬ 
vidique, puerpérale et fœtale. M®® Randoin revient sur la 
gravité et la fréquence des troubles de sous-alimerttation 
dans les asiles d’aliénés. 

I,es cedèmes de dénutrition semblent se raréfier actuelle¬ 
ment dans la population parisienne, et nous nous proposons 
personnellement de revenir sur ce point ; mais de multiples 
publications» leur sont encore ponsacrées. -L- Rimbaud et 








ALIMENTATION, ÉTATS DE DENUTRITION, DIABÈTE EN 1945 81 


H. Serre {Presse médicale, 20 ndv. 1943, n» 43) en font la 
forme commune hydropigène du syndrome de déséquilibre 
alimentaire, reposant cliniquement sur la tétrade polyurie, 
cedème, bradycardie et sclérose artérielle, et insistent sur la 
fréquence des formes associées ; P. Boulet, J. Chardonneau 
et It. Bosc {Société des sciences médicales etbiol. de. Mont¬ 
pellier et du Languedoc méditerranéen, 5 mars 1943) ont de 
leur côté insisté sur l’oedème de dénutrition du vieillard et 
des états cardio-vasculaires; Audier {Société de médecine de 
Marseille, 4 déc. 1943), sur un œdème mixte carentiel et 
liypothyroïdien. Un œdème périodique chez un cachectique 
. sous-aliinenté, avec une hyperplasie de l’hypophyse con¬ 
statée à l’autopsie, amène I,angeron {Société d’endocri¬ 
nologie, 23 mars 1944) à évoquer un trouble hypophysaire. 
M. Sachet {Bulletin médical, 1“ mats 1945), à propos 
delà pathogénie, montre que la théorie de Starling n’exitlique 
pas à elle seule l’oçdènie (qui précède l’hyposérlnémie) et 
incrimine une diminution de la résistance capillaire et tissu¬ 
laire à la transsudation ; cependant que, avec H. Gounelle. 
et J. ^Marche {Presse médicale, 9 oct. 1943), il montre le rôle 
de la carence protidique dans une observation quasi expéri¬ 
mentale. Pourtant, R. Becoq {Société de biologie, 22 avril 
2944), à propos de l’œdème alimentaire avec hypoproti¬ 
démie et hyposérinémie expérimentalement dédepehé par 
tm régime exclusif de chocolat, insiste sur le fait que les 
régimes artificiels hypo-azotés ne sont capables de repro¬ 
duire le syndrome qu’en présence d’un facteur adjuvant révé¬ 
lateur de la déficience protidique. 

Nous ne ferons que rappeler ici les lamentables consé¬ 
quences des restrictions sur le développement, la fréquence, la 
gravité de là tuberculose, déjà signalées dans les précédentes 
revues annuelles et dans les numéros spéciaux de tubercu¬ 
lose du Paris médical. 

Bes ostéopathies de lamine ont été encore cette année le 
sujet de nombreuses publications. Un article leur est con¬ 
sacré dans ce numéro, ce qui nous permettra d’être tf-ès brefs. 
Un important mouvement médical que Robert Clément 
{Presse médicale, 25 nov. 1944) a consacré à dou¬ 

loureuse et fissuraire de Looser-Milkman doit spécialement 
retenir l’attention. 

Bes aménorrhées de guerré ont fait l’objet de plusieurs 
communications aux Journées gynécologiques de Paris des 
26-27 juin 1943. Cl.-Béclère insiste sur le terrain hypohqr- 
monal ou hyperhormonal qui facilite leur apparition avec 
l’insuffisance alimentaire, les émotions, les -circonstances 
extérieures (froid, changement de climat, etc.) ; Paucot, ' 
sur l’étiologie neuro-psycliique, qui lui paraît particulière¬ 
ment en cause chez les incarcérées ; Guy-Baroche et E. Bom- 
pard, sur le retard pubertaire observé dans certains milieux 
particulièrement carencés et, malgré le pronostic relative¬ 
ment favorable, sur les limites des possibilités d’adaptation 
et les dangers d’une aggrava,tion des conditions alimen¬ 
taires. Ba fréquence des aménorrhées avec le régime végé¬ 
tarien, leur guérison avec l’augmentation des protides ani¬ 
maux sont particulièrement nettes chez les adolescentes 
{Recueil des travaux de l’Institut National d’Hygiène, t. I, 
vol. 3). 

IV. — Le diabète en 1945. 

Bes dUUcultés du traitement du diabète sucré pendant les 
années d’occupation et depuis la libération ont été consi¬ 
dérables, tant en ce qui concerne les possibilités de suivre . 
régulièrement le régime adéquat (et, à ce point de vue, 
méritent d’être soulignées les fort regrettables Irrégularités 
de fourniture des denrées contingentées du régime III par le 
Ravitaillement et la pénurie de légumes verts pendant l’M' 
ver 1944-1945) qu’en ce qui concerne la rareté de plus en plus 


. 'grande de l’insuline. Des mesures de plus eu plus sévères 
ont réglementé l’usage de cette hormoûfe : une carte d’insu¬ 
line, un centre unique de répartition d'insuline ont été ins¬ 
titués à Paris, et, depuis quelques mois, la validation des 
régimes III par ce centre est également obligatoire ; l’insu¬ 
line n’est plus délivrée que dans les cas d’urgence, de coma 
diabétique, sur demande spéciale du médecin, ou que sur pré¬ 
sentation de la carte d’insuline, réservée aux diabètes com¬ 
pliqués avec acido-cétose, ne permettant d’ailleurs l’émploi 
que de quantités mensuelles d’insuline fort restreintes- 
Recordier {Société de médecine de Marseille, 24 nov. 1943), 
étudiant l’insidinothérapie devant les restrictions actuelles, 
rappelle les cas où elle est absolument indispensable à. 
la vie du malade': diabètes compliqués d’acidose gmve, 
de tuberculose pulmonaire, de gangrène, diabète bronzé, 
diabète infantile, diabète de la femme enceinte. 

Ba globine-insullne-zino, nouvelle variété d’insuline- 
rctard, semble avoir été largement expérimentée, et avec 
succès, Outre-Atlantique. Due à Reines, Searle et Bang, uti¬ 
lisée én solution claire de pM. 3,7, elle renferme par centi¬ 
mètre cube 80 unités d’insuline, 3“8r,o4 de globine, o'»8r,24 
de zinc (sous forme de chlorure) pt 0,18 p. 100 de crésol 
(pour en assurer la conservation).’ Elle a été én particulier 
étudiée par Bauman, Marks, Andrew, Groat {New-York 
State J. Med., 1940, 40, 913), comparée à la protamine-zinc- 
insuline par Duncan et Bamer (/. of Amer. Med. Ass., 
r94r> 553> 202), à celle-ci et à l’histone'zinc-insuline par 
Bailey et Marble {Ibid., 1942, 118, 683) ; Herman Mosen- 
thal {Ibid., 1944, 125, n» 7, 483) expose ses avantages ; elle 
serait parfois préférable en cas d’idiosynorasie, donnerait 
plus rarement des réactions cutanées (Robert Page, Bonis 
Bauman, 1944, 124, n“ ii, p. 704). 

Une insulini additionnée d'iode radio-actif a été également 
étudiée dans le diabète humain par Howard et Root {Ibid., 
1944, 124, n» 2). 

Bes nouvelles thérapeutiques anti-infectieuses paraissent 
susceptibles de donner des résultats fort intéressants dans 
les infections gangréneuses, toujours gravés, des diabétiques. 
R., Boulin, H. Bour et V. Dosprés {Semaine des hôpitaux de 
Paris, 8 fév. 1945) signalent les résultats médiocres des sul¬ 
famides dans la gangrène diabétique banale, mais la sulfa- 
mido-thiourée a guéri une gangrène gazeuse, et, associée à 
l’iodure de potassium et surtout à la pénicilline in situ, a 
permis la guérison d’un anthrax gangréneux extensif de la 
• lèvre supérieure (SocEic médicale des hôpitaux, 10 nov. 194.4). 

Bes rapports entre diabète et chirurgie ont été ici même 
approfondis dans un article récent de J. Ferroir {Paris 
médical, 26 déc. 1944). 

B’étioiogie du diabète reste toujours des plus obscure. Sur 
une statistique de i 000 cas, au Centre médico-social du dia¬ 
bète de Bucarest, Pavel et D. Crivetz {Presse médicale, 
18 mars 1944, n” 6). pensent que les 35 p. 100 trouvés res¬ 
tent en réalité au-dessous du chiffre réel fourni pat-Vhérédité- 
R. Boulin, H. Bour et Ferroir pdividuplisent avec Betoiu:- 
nèur {Semaine des hôpitaux de Paris, 8 fév. 1945) le. diabète 
aigu typhique et étudient avec Desprès {ïbid.) le rôle 
étiologique possible de l’ictère catharral. R. Boulin résume 
les enseignements tirés de 70 cas personnels de , diabète 
bronzé et publie par ailleurs, avec Bout, Després et Betour- 
neur, trois arlérites relevant d’un diabète latent aglycosu- 
rique {Ibid.). 

:Ba fréquence des anomalies de la courbe de glycémie après 
absorption de 50 grammes de glucose éhez les traumatisés du 
crâne (Hans Roth, Schweizerische Mediz. Woch.', 10 juU. 
1943), surtout- une fort intéressante observation de diabète 
apparu après électro-choc (Ajuriaguerra et Colomb, Aca¬ 
démie de médecine, 18 janv. 1944) montrent l’importance 
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possible du .facteur encéphalique. D’ailleurs, sur le terrain 
expérimental, Dclay ert Soulayrâc [Société de biologie, 
22 juil. 1944) montrent ^ue Vhyper glycémie consécutive à 
l’épilepsie électrique du rat, exagérée par l'atropine, résistant 
à la surrénalectomie bilatérale et à l’insuline, même associée; » 
semble avoir son point de départ dans les centres neuro¬ 
végétatifs hypothalamo-hypophysaires. 

Da mortalité diabétique est étudiée de 1861 à 1942 par 
P. Stocks [Journ. 0/ Hygiène, janv. '1944) avec quelques- 
uns des facteurs qui l’affectent, tandis que Herbert Milles 
(]. Am. iied. ^ss., 1944, 124, n“ 5, p. 271) insiste sur 
la forte mortalité (30 p. 100) du foetus et du nouveau-né 
provenant de mère diabétique. 

I,a glycémie bénéficie de travaux récents sur le sucre pro- 
téidique du sang, étudié par C. Dumazert et G. Penet [Tr. 
membres Société Chimie biol., janv.-mars 1941, XXtlI, 
n° i), et qui serait un galacto-acétylglucosamino-mannosc 
pour H. Bleiry [Ibid., avrU-Juin 1941, XXIII, n» 2). 

L’action h3q)0glycémiante de Vamide nicotinique est con¬ 
firmée chez l’homme normal par Poumeau-Delille et Fabiani 
[Société de biologie, 8 mai 1943), qui, par contre, concluent 
à son absence d’action sur la glycémie du diabétique. 

Un nouveau diabète expérimental aurait été enfin obtenu 
par Sun, Shchan, Mac Lebeline [J. of Am. Med. Asi , , 
1945, 122, n“ 6, p. 76), par Valloxan, qui, à la dose de 
400 milligrammes par kilogramme, entraînerait chez le 
lapin une nécrose des îlots de Langherans. Brunschwig 
[J. of Am. Med. Ass., 1943, 122) obtient chez le chien une 
hyperglycémie prolongée par injection intraveineuse d’aUo- 
xané, et Bayley confirme à la clinique de Joslin l’action 
obtenue chez le lapin. 


LES ŒDÈMES INSULINIQUES 


^»auI RAIVIBERT 

Les œdèmes insuliniques ont été signalés dès 1923 par 
de nombreux auteurs (i). Ils étaient devenus tout à fait 
exceptionnels avant la guerre, leur fréqueuce actuelle 
semble accrue ; les restrictions alimentaires et peuriêtre 
une purification moins parfaite de certaines insulines 
peuvent rendre compte de cette recrudescence sans doute 
passagère. L’intérêt de ces œdèmes, malgré ledr extrême 
rareté, réside dans les difificultés pratiques et les erreurs 
thérapeutiques auxquelles leur survenue inopinée peut 
conduire, et dans leur interprétation, qui pose le problème 
du rôle de l'insuline dans le métabolisme de l’eau. 

En un an, nous avons eu l’occasion d’en observer 
quatre cas, alors que les trois années précédentes nous 
n’en avions noté qu’une observation. L'histoire clinique 
et les constatations biologiques d'un de ces malades 
permettent de saisir les caractères essentiels de ces 
œdèmes. 

Le 12 octobre 1943, Cab... Francis, âgé de vingt-deux ans, 
est hospitalisé dans le service de notre maître, le professeur 
Bénard, à l’Hôtel-Dieu, pour de volumineux œdèmes. • 

Diabétique depuis quatre ans, sans antécédents familiaux, 
il est réguiièrement suivi dans ie service. Atteint de diabète 
grave avec dénutrition, il a présenté à plusieurs reprises 
des poussées d’acidose décompensée, avec abaissement mar¬ 


30 Mars 1945. 

qué de la réserve alcaline. Traité par l’insuline depuis la 
découverte de son diabète, il était équilibré de façon assez 
satisfaisante, grâce à l’injection quotidienne de 50 unités 
d’insuline-protamine-ziuc, avec un régime comprenant 
100 grammes d’hydrate de carbone. Orphelin dé mère, fai¬ 
sant lui-même sa cuisine, il ne suit pas son régime de façon 
très stricte. 

A son entrée, il présente un volumineux œdème infiltrant 
les membres inférieurs et les lombes ; la face est boi®e. Ces 
œdèmes sont blancs, mous, prenant je godet ; il nly a ni 
ascite ni épanchement pleural. Le poi^s, qui était stationnaire 
autour de 54 kilogrammes depuis plusieurs semaines, atteint 
65'^^,300. 

L’examen clinique est par ailleurs négatif ; le pouls bat 
â 72 ; la tension artérielle est à 13-8 ; les bruits du cdèur sont 
normaux ; la pointe bat dans le cinquième espace en dedans 
de la ligne mamelonnaire. On note une teinte jaune pâle 
de la fa(j:e et des mains, sans subictère conjonctival. 

La diurèse est assez abondante : i',5oo le 13 décembre 1943 ; 
il n’y a pas d’albumine ; la glycosurie atteint 8 grammes en 
vingt-quatre heures ; les réactions de Gerhardt et de Legal 
sont négatives. 

Dans une première phase, du 13 au 18 décembre, le malade 
■est maintenu au lit, au régime précédeinent suivi [100 gr. 
d’hydrate de carbone) avec la même dose d’insuline (50 unités 
d’I. P.-Z.). La, diurèse se maintient entre i',5oo et 2*,5oo ;■ 
le t8 décembre, le poids est tombé à 62'‘s,5oo, mais les 
œdèmes persistent, et leur régression n’est pas perceptible 
. cliniquement. 

Pendant cette période, un certain nombre à’explorations 
fonctionnelles ont été réalisées: 

La glycémie à jeun oscille entre 1,30 et 1,95. 

La réserve alcaline est k 37 volumes le 15 décembre 1945. 
L’urée sanguine est à 0,28 le 14 ; 0,32 le 17. 

Albumines du sang: 74 grammes. 

Sérine, 4.6 ; globuline, 28 ; = 1.6. 

Chlore plasmatique, 3,5 ; chlore globulaire, 1,72 ; cholestérol, 
2Sc,io; 

Numération globulaire : globules rouges 3 860 000 ; glo¬ 
bules blancs 5 800. 

Là formule leucocytaire est normale. 

L'examen du culot urinaire ne montre ni cylindres granu¬ 
leux, ni hématies. 

La concentration de l’urée urinaire est entre 12 et 
18 grammes ; l’excrétion chlorurée varie entre 6 et 
10 grammes. 

Dans une seconde phase, le malade, recevant la même alimen¬ 
tation et la même dose d’insuline, est soumis au régime décklo- 
ruré. Au bout de quarante-huit heures, la diurèse augmente : 
.2>,5 à 3 litres, et progressivement les œdèmes disparaissent 
en une dizaine de jours, avec une perte de poids de 6 kilo¬ 
grammes. Au cours de cette phase, la concentration des 
chlorures dans l’urine n’a pas présenté de variations no¬ 
tables. Le 10 novembre, le malade se lève quelques heures ; 
on note le soir un léger œdème malléolaire ; le 15 novembre, 
le poids descend à 55 kilogrammes. A partir du i®'' dé¬ 
cembre, le sel est réintroduit progressivement dans l’alimen¬ 
tation sans qu’on note une reprise de poids sensible. Il 
atteint 55'‘8,6oo le 6 décembre 1943, lors de la sortie de 
l’hôpital. . , 

L’évolution ultérieure est mdrquée par la reprise des acci¬ 
dents œdéniateux à deux reprises, en mai et en septembre 
1944. Les œdèmes, moins volumineux, ont cédé au repos et 
au régime déchloruré’; ils nq- s’accompagnaient d’aucun 
signe d’atteinte rénale. Ils sont apparus alors que le malade 
recevait de l’insuline ordinaire chaque fois de provenance 
différente. 

Cette observation permet de préciser les caractères 
cliniques et évolutifs essentiels de ces œdèmes. Tous les 
œdèmes observés chez le diabétique insuliné ne rentrent 
pas dans, le cadre des « œdèmes insuliniques 0. On peut 
observer chez eux des œdèmes brightiques ou des œdèmes. 
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d’origine cardiaque, le rôle déclenchant de fortes doses 
d’insuline chez des sujets âgés est bien établi dans l’appa¬ 
rition des accidents d’insufEsance cardiaque. On peut 
également noter des œdèmes fugaces et localisés s’accom¬ 
pagnant de prurit, d’urticaire, qui traduisent une sensi¬ 
bilisation à l’insuline et rendent la conduite de la cure. 
particulièrement délicate. 

.Les œdèmes insuliuiques ne présentent auciine parti¬ 
cularité notable : ce sont des œdèmes blancs, mous, pre¬ 
nant le godet. Leur importance est très variable, allant 
de la simple infiltration malléolaire vespérale, de l’œdème 
discret des paupières,- au grand œdème entraînant un 
accroissement pondéral, qui peut atteindre ou dépasser 
lo kilogrammes. 

Danè certains cas, l’infiltration n’est décelable que par 
la pesée systématique. Certaines augmentations de 
poids, Incompatibles avec la valeur calorique du régime, 
parfois observées chez des diabétiques rendus aglycosu- 
riques par l’insuline sont dues à un œdème latent. Elles 
peuvent constituer le stade initial d’un œdème qui 
s’extériorise quelques jours plus tard. 

L'évolution de ces œdèmes est toujours favorable. Aban¬ 
donnés à eux-mêmes, ils régressent spontanément malgré 
la continuation de l'insuline, mais la régression est sou¬ 
vent lente et irrégulière. Un de nos malades, âgé de 
quarante-quatre ans, traité par des doses modérées d’in¬ 
suline a présenté, à plusieurs reprises, des œdèmes des 
membres inférieurs. Malgré la continuation du travail 
et d’un régime chloruré, ils ont cédé eu quelques semaines. 
Le repos au lit, le régime déchloruré, l’emploi des diuré. 
tiques, la restriction des liquides accélèrent leur résorp¬ 
tion. La suppression de l’insuîine n’est pas nécessaire 
Elle ne pourrait être envisagée que si son indication 
n’était pas impérieuse. Dans tous les autres cas, elle 
risque de provoquer une poussée d’acidose. Il -semble 
rationnel . de substituer à l’insuline précédemment 
employée une insuline d’autre provenance, mais cette 
précaution n’est pas indispensable. Dans tous nos cas, 
les injections d’insuline ont été poursuivies aux mêmes 
doses et avec le stock qu’avaient reçu les malades pour 
le mois. 

La guérison peut être définitive, mais assez fréquem¬ 
ment l'œdème récidivera à plusieurs reprises. Deux de 
nos malades ont présenté plusieurs poussées, provoquées 
par des insulines de provenance différente (françaisè,- 
danoise, anglaise). Dans nos deux autres cas, l’œdème 
ne s’est pas reproduit, malgré une surveillance de plusieurs 
mois. 

Les circonstances d'apparition sont assez variables. ■ 
L’œdème s’observe le plus souvent chez l’adulte jeune 
atteint de diabète grave, recevant de fortes doses d’insu- 
linê. Rarement accident précoce du traitement, il sur¬ 
vient d’ordinaire chez des sujets traités depuis plusieurs 
mois ou même plusieurs années. En réalité, aucune dè 
ces conditions étiologiques n’est restrictive, les œdèmes 
pouvant se voir chez le sujet âgé, mais leur interprétation 
est alors délicate. 

Il n'existe pas de syndrome humoral propre aux œdèmes 
insuliniques. Le seul fait constant est l’intégrité du fonc¬ 
tionnement rénal : absence, de syndrome Urinaire, azo¬ 
témie normale. Les modifications parfois signalées de la 
chlorémie, de l’hydrémie, de la protéinémie et de la 
réserve alcaline sont très inconstantes et de sens variable. 
Elles n’apportent aux discussions pathogéniques aucune 
base solide. ■ 

L’œdème peut être dû à l’insuline elle-même ou aux 
impuretés qui lui sont associées. Un certain nombre de 
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faits semblent en faveur de, cette hypothèse. Il est incon¬ 
testable que les œdèmes ont été d’observation relative¬ 
ment fréquente lors de l’introduction de l’insuline en 
thérapeutique, et que la purification des produits com¬ 
merciaux a entraîné leur disparition presque complète. 
Il est possible que la recrudescence actuelle de ces acci¬ 
dents , soit liée aux difiicultés techniques rencontrées 
actuellement. Deux faits, cependant, s’opposent à cette 
conception : l’emploi du même lot de fabrication qui a 
provoqué l’œdème peut être poursuivi, et des produits de 
provenance très diverse se sont révélés hydropigènes. , 

TJn certain nombre de faits cliniqués permettent de conce¬ 
voir une action directe de l'insuline. Nous avons signalé 
l’existence d’œdèmes latents expliquant certaines aug- ■ 
mentations de poids paradoxales chez le diabétique insu- 
liné. Les cures d’engraissement -par l’insuline agissent 
dans une certaine mesure-par le même mécanisme. Ce¬ 
pendant, l’œdème ne s’observe pas au cours de l’hyperin- 
sulinisme de l’adénome langerhansien et, d’autre part, 
à notre connaissance, l’œdème n’a pas été signalé avec 
l’emploi d’insuline préalablement cristallisée. 

Les faits expérimentaux concernant le rôle de l’insuline 
dans le métabolisme de l’eau sont assez discordants. L'ac¬ 
tion sur la diurèse a été étudiée par Villa (8), qui a noté 
une oligurie pendant les six premières heures- consécu¬ 
tives à l’injection et aurait réduit la polyurie de diabètes ' 
insipides chez l’fiomme par l’insuline. Haldane et Kay (5), 
chez le lapin, n’ont Observé aucune modification. Le 
Clerc (7), chez le chien, constate une diminution modérée 
de la sécrétion urinaire lorsque le taux de la glycémie 
tombe à 0,50, un arrêt complet lorsqu’il descend à 0,35. ' 
Si on relève la glycémie, la diurèse reprend et redevient 
normale lorsqu’une hyperglycémie se troqve réalisée. 

La teneur en eau du saitg a été diversement appréciée. 
Chez l’animal, Haldane et Kay (5) ont constaté une 
■ hydrémie d’environ 15-p. 100 sans modification de la 
pression osmotique à la suite d’injections d’insuline. Chez 
l’homme, Widal, Abrami, Weill et Laudat (9) ont noté dans 
15 cas sur ig une dilution nette caractérisée par sa rapi¬ 
dité, son intensité et sa durée. EUe survient en vingt- 
quatre à quarante-huit heures, peut être très marquée. 
Dans un de leur cas, le taux des protéines passa de 
91 grammes à 76, puis 68 gçammes. Elle survit à l’inter¬ 
ruption des injectioils. Les variations de l’hydrémie sont 
sans rapport avec la glycémie et avec la réserve alcaline. 

Collazo et Haëndel, Nitzescu et Manginca, t,evine et 
Kolars, Villa (8) ont, au contraire, constaté une concen¬ 
tration sanguine. Drabkln, Page et Edwards (5), chez des 
chiens et des lapins anesthésiés recevant 2b unités par 
kilogramme, constatent une forte concentration lors de 
l’hypoglycémie. Chaikelis (2), en employant de petites 
doses d’insuline, constate une concentration modérée. 
Koppelman (6), étudiant les effets de la cure de Sakel 
chez des sujets sains, constate, pour des do’ses égales ou 
supérieures à 1,28 unité par kilogramme, une augmenta¬ 
tion des globules rouges de 4 à 12 p. 100, une augmenta¬ 
tion de l’hémoglobine de 7 à 9 p. 100 et des variations 
nettes de l’indice réfractométrique survenant en trois à 
quatre heures. 

La fixation de l’eau sur les tissus a fait l’objet de peu 
de recherches. Drabkin (4) a soutenu que les cônvulsions 
apparaissant lors de la cure de Sakel sont dues à un 
œdème cérébrhl. De fait, à l’autopsie des sujets ayant 
succombé en état d’hypoglycémie, on constate des 
lésions œdémateuses du cerveau. Le problème a été 
abordé expérimentalement par Yannet (io)j chez le 
chat ; il n’a constaté aucune modification dans la compo- 
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sition chimique du cerveau chez les animaux sacrifiés à 
la phase d’hypoglycémie. Chez les chats ayant reçu de 
très fortes doses d’insrdine et présentant après le coma 
des séquelles neurologiques, le sodium et le chlore .sont 
augmentés, le potassium diminué. Il admet tm passage 
•de l’eau vers les tissus sous l’influence de l’insuline. 

Si le rôle de l’insuline apparaît très probable, les don¬ 
nées expérimentales sont encore trop fragmentaires pour 
permettre une conclusion. Le- mécanisme par lequel l’in¬ 
suline détermine la fixation tissulaire de l’eau reste 
obscur. On a invoqué la rétention chlorurée, la dimi¬ 
nution de la tension osmotique des protéines, la reconsti- 
tation de la réserve alcaline, l’hydrophllie accrue des 
tissus par la formation de glycogène sous l’influence de 
l’insuline. Ce ne sont là qu’hypothèses. 


Les oedèmes ne s’observent qu’exceptionnellement au 
cours de la cure insuUnique. Us ne nécessitent en aucun 
cas son interruption.- Les injections doivent toujours 
être poursuivies ; elles n’empêchent pas la régression 
spontanée des cèdèmes, qu’accélèrent le repos et le régime 
déchloruré. Leur pathogénie reste obscure, mais une 
action directe de l’insuline sur le métabolisme de l’eau 
apparaît probable. 
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ABCÈS DU POUMON 
CHEZ LES DIABÉTIQUES 

Jean DI MATTEO et Roger DEUIL 

Les complications infectieuses du diabète sucré sont, à 
juste titre, considérées comme redoutables en raison de 
la gravité qu’elles prennent souvent sur ce terrain spé¬ 
cial et des accidents acidosiques qu’elles peuvent déclen¬ 
cher. 

Les abcès du poumon ne semblent pas, à première vufe, 
faire exception à cette règle. Si quelques rares travaux, 
basés en général sur des observations isolées ou peu nom¬ 
breuses, ont montré leur ciurabillté possible, cette éventua¬ 
lité est regardée plutôt comme exceptionnelle, voire 
même étonnante, et une atmosphère de gravité plane tou- 
joürs sur leur pfonostic. 

' Nous avons pu réunir cinq cas d’abcès du poumon sur- 
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venus chez des diabétiques qui étaient suivis depuis plu- 
sieürs années. La plupart ont été observés avec notre 
regretté maître, le Dr P. Froment, et l’aimable et pré¬ 
cieuse collaboration du D' Kudelski. 

Ces observations nous ont paru dignes d’êlie rapportées 
par l’allure clinique et évolutive que présentent ces abcès 
du poumon et les problèmes diagnostiques et thérapeu¬ 
tiques qu’ils posent. 

• Fréquence. — La fréquence des abcès du poumon chez 
le diabétique est certainement minime si on la compare 
à celle des suppurations cutanées ; mais elle ne mérite 
pas, à notre avis, le caractère d’extrême rareté qu’on 
lui attribue habituellement, puisque nos cinq cas ont été 
observés en l'espace de deux ans. 

Circonstances 4’upparition. — Ces cas concernent 
des sujets, le plus souvent des hommes (4 ^ois sur 5), à 
l’âge moyen de la vie (de 28 à 44 ans). La plupart de ces 
malades ne présentaient aucun antécédent pulmonaire ; 
im seul était un tousseur de longue date. 

L’origine de l’infection pulmonaire est le plus souvent 
imprécise ; peut-être doit-on faire jouer un rôle aux infec¬ 
tions dentaires, fréquentes chez les diabétiques. 

Par contre, on doit souligner dans les circonstances 
d’apparition des abcès du poumon chez les diabétiques 
le fait qu’il s’agissait, dans tous les cas, d’un diabète 
consomptif et surtout d’un diabète mal équilibré. Tous 
nos malades avaient ime glycémie élevée et tme glyco¬ 
surie importante. Les circonstances actuelles ne sont pas, 
il faut l’avouer, étrangères à cet état de choses ; la plu¬ 
part des diabétiques ne peuvent suivre im régime strict 
de restriction hydrocarbonée et manquent d’insuline. 
L’éclosion des suppurations est donc favorisée, et peut, 
être faut-il voir là une raison de la plus grande fféquence 
actuelle des abcès du poumon que nous'avons constatée. 

Clinique. — Nous ne ferons que rappeler les abcès du 
poumon qui peuvent survenir au cours des septicémies et 
qui, le plus souvent latents, sont une découverte d’exa¬ 
men radiologique ou d’autopsie. Nous en avons observé 
un cas, rapporté dans la thèse de notre ami Michel 
Rouault. Nous le résumons brièvement : 

Observation I. —■ M. Ma... Marcel, monteur en chauffage 
central. Diabète,bronzé reconnu en 1941, à l’âge de trente- 
quatre ans. Diabète mal équilibré ; malgré 55 unités I.-P.-Z., 
glycémie : 2,79 ; glycosurie : 40 grammes par vingt-quatre 

' Le 15 avril 1943, le malade fut hospitalisé pour une collec¬ 
tion purulente siégeant dans les muscles des deux mollets 
et à évolution froide ; la température était strictement nor¬ 
male. Bien qu’U n’y. eût ni toux ni expectoration, mais en 
raison de l’altération de l’état général, on fit ime radiogra¬ 
phie qui révéla une ombre arrondie du volume d’une petite 
mandarine à la partie externe de la région sous-claviculaire 
gauche. Les radiographies successives permirent de constater 
la constitution d’une excavation à ce niveau. 

Il s’agissait d’une sepiico-pyohémie à localisations profondes 
et périphériques multiples et à évolutioit torpide. La mort sur¬ 
vint le 4 juillet. 

A l’autopsie, ou trouva dans le poumon gauche un petit 
abcès sous-cortical de la base du lobe supérieur en voie de 
cicatrisation. 

Cette observation, qui sort quelque peu du cadre de 
notre étude, ne mériterait pas la place que nous lui accor¬ 
dons si elle ne soulignait pas le caractère torpide de cer¬ 
taines infections chez les diabétiques, caractère que nous 
allons retrouver dans la majorité de nos cas où l’abcès du 
poumon constitue une complication isolée du diabète. 
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Dans un seul cas, celui-ci a revÊtu l’aspect hatittiel 
avec début à type pneumonique. 


Ob 9. II. — Fa... Thérèse, quarante-çjuatre ans. Dia¬ 

bète apparu en janvier 1943, après une deuxième séance 
d’électro-choc pratiqué pour troubles psychiques. Diabète 
consomptif impossible à équilibrer, la malade refusant de 
suivre tout régime. I,a glycémie reste, malgré unè dose jour¬ 
nalière de 24 unités d’I.-P.-Z., aux environs de s*',50, la 
glycosurie varie autour de 100 grammes par vingt-quatre 
heures. Poids : 44 kilogrammes. 

De 23 décembre r943, la malade est brusquement prise 
d’ud point de côté thoracique droit exacerbé par la tour, en 
même temps que la température s’élève à 40“. Des jours sui- 
varits, la fièvre, se maintient en plateau autour de 40“. 

De 3r décembre, elle est transportée à l’hôpital Cochln. 

On est en présence d’uU tableau de pneumonie avec her¬ 
pès labial, dyspnée, toux ramenant une expectoration muco- 
purulente légèrement rouillée. A l’exàmen, on constate tous 
les signes d’un bloc d’hépatisation du sommet droit. Malgré 
un amaigrissement de y kilogrammes, l’état général resté 
satisfaisant ; la langue est saburrale, mais n’est pas sèche, 
le pouls est bien frappé, la tension artérielle à 11-7; la 
diurèse est aux environs de un litre, l’urée sanguine .à 
0.35 p. 1000. Quant au diabète, il ne paraît pas particulière¬ 
ment influencé par cette affection intercurrente : la glycémie 
està 2Bf,43, il n’y à pas de corps cétoniques dans les urines. 

De dixième jour'de la maladie, une défervescence ther¬ 
mique, coïncidant avec une augmentation de la diurèse, 
semble se produire, mais lacrisen’est qu’ébauchée, et la tem¬ 
pérature va se maintenir autour de 38“. 

, Da- radiographie montre une ombre homogène occupant 
les deux tiers supérieurs de l’hémithorax droit et respectant 
l’apex. D’examen de l’expectoration ne révèle que des germes 
banaux, il n’y a pas de bacille de Koch. Dans le sang, le 
taux des leucocytes est normal (6 500), mais il existe une' 
polynucléose (86 p. 100). 

De 10 janvier, sur la constatation d’une matité de la base 
droite, on pratique une ponction exploratrice qui ramène 
liquide citrin ayant les caractères d’un épanchement réac¬ 
tionnel. 

Tandis que les signes généraux et fonctionnels restent in¬ 
changés, une nouvelle,radiographie pratiquée le 22 janvier 
montre, au sein de l’opacité dont l’étendue a diminué, l’exis¬ 
tence de deux petites excavations juxtaposées de la taille 
d’une cerise. Des clichés ultérieurs montreront la formation 
d’autres excavations qui conflueront pour donner une 
image cavitaire à contours polycycliques du volume d’une 
mandarine. Sous cette image, à la partie inférieure de la zone 
d’opacité, il existe une petite poche hydro-aérique. 

D’expectoration garde son caractère purulent et reste 
d’abondance modérée {30 à 50 centimètres cubes par jour), 
on ne note aucune fétidité. De très nombreux examens en 
vue de mettre en é'vidence le bacille de Koch dans les cra¬ 
chats et le liquide de tubage gastrique se montrent négatifs. 

D’évolution se prolonge pendant près de quatre mois, la 
température se maintient autour de sA» avec deux poussées 
à 39“ pendant quelques jours. Puis la fièvre cède, l’expectora¬ 
tion se tarit, et la malade reprend du poids. Elle quitte le ser¬ 
vice le 16 juin 1944, alors qu’elle était apyrétique depuis 
près de quatre mois. Des images cavitaires sont effacées, et il 
ne persiste plus qu’une grisaille occupant le tiers supérieur 
du poumon droit. • 

Nous avons pu obtenir récemment des nouvelles de 
Fa... et avons appris qu’aucun phénomène pulmonaire 
nouveau n’était survenu. 

En résumé, après un épisode aigu pneumonique typique 
avec réaction pleurale, la constatation d|une image cavitaire 
a fait discuter l’hypothèse d’une pneumonie tuberculeuse, 
mais les nombreuses bacllloscopies négatives ont fait rejeter 
ce dlagnostlè, en faveur de celui d'abcès du poumon; malgré 
l’absence de vomique et d’expectoration très abondante. 

Cet abcès du poumon a guéri et ne semble pas avoir eu 
une répercussion notable sur le diabète. ■ 


D’abcès du poumon chez les diabétiques est loin de réa¬ 
liser, dans tous les cas, un tel tableau d’affection pulmo¬ 
naire aiguë. 

Très souvent son installation est insidieuse et son évolu¬ 
tion torpide. 

Le début n’est marqué que par un malaise général, une 
asthénie, de l’amaigrissement, qui font interrompre le 
travail. Des signes fonctionnels peuvent attirer l’atten¬ 
tion vers l’appareil respiratoire ; Il existe, en effet, de la 
toux qui ramène une ' expectoration muco-purulente, 
parfois un point de côté. Dans une de nos observations, 
le malade avait remarqué une certaine fétidité de l’ha- 
leine. Mais ces symptômes ne sont souvent pas assez mar¬ 
qués pour inquiéter le malade, et ce n’est parfois que plu¬ 
sieurs semaines après le début que, devant la persistance 
des troubles généramr, l’exagération des signes fonction¬ 
nels, l’augmentation de l’expectoration ou parfois sa 
fétidité, la survenue d’une hémoptysie, qu’il se décidera 
à se faire hospitaliser. Il eu était ainsi dans deux de nos 


Obs. III. M. Dé... Pierre, jardinier, âgé de trentè-six ans, ' 
entre dans lé service le ii décembre 1944- Diabète consomp-' 
tif reconnu en 1936. Sous l’influence d’une dose modérée d’in¬ 
suline (20 unités),, la glycosurie disparaît, mais la glycémie 
demeure habituellement élevée (3 grammes). Ces dernières 
années, en raison de la restriction en insuline, la glycémie 
se maintient à des taux très élevés, atteignant une fois 
68’',g5. Dé poids est aux environs de 50 kilogrammes. 

En novembre 1944, des troubles généraux et fonctionnels 
s’installent progressivement et obligent le malade à inter¬ 
rompre son travail ; il maigrit, perd l’appétit, présente une 
toux sèche surtout nocturne et remarque une fétidité de l’ha- 
leine après la toux. 

' Quelques jours avant son entrée dans le service, il com¬ 
mence à souffrir d’un point de côté gauche et, deux jours 
avant son hospitalisation, présente une expectoration plus 
abondante et fétide, 

Da tenipérature n’a pas été prise durant cette période, mais 
elle ne' paraît pas avoir été particulièrement élevée. 

A l’examen, on èst en présence d’un sujetamaigri (4S kilos), 
fatigué ; sa température est normale. 

Aux poumons, on constate à la base gauche, en arrière, du 
gargouillement. D’examen bactériologique de l’expectora¬ 
tion niontre la présence de rares bacilles de Koch. Da radio¬ 
graphie révèle à la partie moyenne du poumon gauche une 
image ca-vdtaire de la taUle d’une orange, avec niveau liquide, 
au-dessus de laquelle on aperçoit une ombre homogène à 
contours nets, delà taffle d’une noix (fig. i, voir planche I). 

Cet aspect radiologique joint à la fétidité de l’expectora¬ 
tion fait douter du diagnostic de tuberculose pulmonaire 
primitivement porté, et que semblait affirmer, la présence de 
bacilles de Koch dans l’expectoration, et fait'envisager celui 
d’abcès du poumon. 

Par la suite, l’expectoration devient plus abondante 
(120 centimètres cubes), mais perd son caractère fétide. Des 
examens pratiqués à de nombreuses reprises montrent une 
flore microbienne banale et l'absence de bacille de Koch. 

Da courbe de température, qui s’est légèrement élevée, 
oscille autour de 38». 

Sous l’influence du drainage bronchoscopique, le malade 
se sent mieux, l’expectoration diminue: Sur des clichés suc¬ 
cessifs, on note d’abord la disparition de l’ombre ovalaire 
sus-jacente’ à l’image cavitaire, puis celle-ci se modifie, la 
condensation péricavltaire diminué, le. niveau liquide de¬ 
vient moins visible. 

En somme, l’abcès semble évoluer favorablement. Quant 
au diabète, il ne paraît pas sensiblement influencé ; 30 unités 
d’insuline par jour suffisent, malgré un régime relativement 
riche en hydrates de carbone (120 grammes), pour rehdre le 
malade aglycosmdque ; la glycémie s’abaisse aux environs de 
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Cependant, l’état général reste précaire, 11 n’y a pas de re¬ 
prise de poids. Vers le lo janvier, alors que la température 
s’étâit maintenue autour de 38», une fièvre irrégulière appa- 
îaît et atteint le soir 39°. Une nouvelle radiographie montre 
l’apparition dans le poumon droit, près du hile, d’une image 
de condensation macronodulaire (fig. 2). L’expectoration 
est, cette fois, richement bacillifère. Le malade meurt le 
26 février rg45. 

A Vautopsie, on constate, à gauche, des adhérences pleu¬ 
rales multiples et, à la partie ihoyenue du lobe supérieur du 
poumon, un énorme abcès anfractueux, autour duquel 
existent de petits abcès. Œdème de tout le lobe. A droite, 
dans le lobe supérieur, on note de nombreux nodules caséeux 
disséminés autour de la scissure et une caverne grosse comihe 
une noisette. Dans le lobe moyen, il existe une autre caverne 
de plus petites dimensions. Le lobe inférieur est normal. 

I En résumé : abcès du poumon, fétide dès le début, sans 
retentissement important sur le diabète. Présence transitoire 
de-bacilles de Koch dans l’expectoration au début de l'abcès. 
Survenue, au cours même de celui-ci, d'une tuberculose pulmo¬ 
naire très rapidement évolutive et d localisation contro-latérale. 

L’observation suivante revêt à peu près le même aspect 
clinique : 

Obs. IV. —1M. Vo... Maurice, soudeur, âgé de trente-deux 
arts", est adressé dans le service, le 22 mars 1943, par le D' Ku- 
delski pour un abcès du poumon droit. 

Le malade, qui, depuis 1941, se sait diabétique, ne suit ^ 
aucun régime. Dans ses antécédents, on note des bronchites 
tous les hivers depuis plusieurs aimées. 

Le début de l’affectioii pulmonaire actuelle semble re¬ 
monter au mois de .janvier 1943. A cette époque, se sentant 
fatigué, le sujet a dû's’aliter pendant quelques jours ; il pré¬ 
sentait de la toux avec une expectoration banale et un enroue¬ 
ment. Il n’a ,pas pris sa température. 

Au bout de quelques jours, il a pu se lever et aller consulter 
dans un dispensaire, où on a découvert une knage d’abcès du 
poumon. Quatre bacilloscopies n’ont pas montré de bacilles 
deKoch. ' ' 

Pendant trois mois, le malade, sans reprendre son travail, 
continue à sortir de chez lui. II. tousse et crache, mais à 
aucun moment son expectoration ne l’a frappé ni par son 
abondance, ni par son odeur. 

Deux jours avant son entrée dans le service, un symptôme 
nouveau survient, c’est une hémoptysie, qui l’inquiète et le 
décide â se faire admettre à l’hôpital. 

Durant son hospitalisation, le malade est strictement 
apyrétique ; soir expectoration atteint au maximum 80 centi¬ 
mètres cubes par jour pendant quelques jours, puis diminue 
progressivement. De façon toute transitoire, on note une cer¬ 
taine fétidité. L’examen bactériologique montre une flore 
polymicrobienne banale à prédominance de pneumocoques ; 
diverses recherches de bacilies de Koch se révèlent négatives. 

A l’examen des poumons, on ne perçoit aucun symptôme 
anormal, mais la radiographie montre, à la partie externe du 
lobe supérieur droit, une ombre non homogène, à limites 
floues, à la partie supérieure de laquelle ou constate un ni¬ 
veau liquide. Cette inmge va s’estomper sur les clichés 
ultérieurs (fig. 3, voir planche I). 

Au point de vue du diabète, le malade présentait, lors de 
son entrée dans le service, une glycosurie de 118 grammes par 
vingt-quatre heures, des traces d’acétone et une glycémie 
. à 3*L36. Il pesait jz’^s.soo. Sous l’influence du régime et 
d’une dose quotidienne d’environ 80 unités d’insuline, le 
sucre disparaît des urines, la glycémie s’abaisse à 2*1,20. 

Le malade quitte le service le 10 mai, son expectoration est 
devenue négligeable (5 centimètres cubes par jour), il a.repris 
du poids (ôo-kilogrammes). Nous le revoyons en juillet : son 
état est très satisfaisant ; une nouvelle radiographie montre 
une régression considérable de l’image antérieure, sans qu’on 
puisse, cependaiit, parler de nettoyage radiologique parfait. 

■ Le 9 octobre 1944, M. V... entre à nouveau à l’hôpital. 
Depuis un mois, il se sent fatigué, tousse et crache davantage ; 

1 présente des accès fébriles très fugaces à 39” et des sueurs 
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nocturnes abondantes. Il a maigri (55 kilogranunes). A l’exa¬ 
men, on note, à la partie supérieure de l’hémithorax droit, une 
submatité et du gargouiUemeiit. Là radiographie montre une 
ombre lion homogène, avec dé multiples excavations s’éten¬ 
dant à presque tout l’hémithorax droit. A gauche, il existe 
dans la région sous-claviculaire Une image de condensation 
au sein de laquelle on devine des pertes de substance 
(fig. 4). L’expectoration renferme des bacilles de Koch en 
abondance. 

Œciidant un mois, le malade reste apyrétique, malgré l’im¬ 
portance des lésions radiologiques. Puis la température 
s’élève aux environs de 38’’,5, des hémoptysies répétées et 
abondantes survieiment, et c’est au cours de l’une d’elles que 
le malade est emporté, le 6 décembre 1944. L’auto^ie n’a pii 
être pratiquée. 

En résumé : abcès du poumon à évolution torpide, avec 
tendance à la guérison. Tuberculose rapidement évolutive sur¬ 
venant vingt et un mois après le début de Tabcès. 

Dans les deux observations que nous venons de rap¬ 
porter, le début de l’abcès du poumon n’a été marqué 
■que par des signes fonctionnels et généraux minimes. Les 
malades n’ont pas pris leur température, mais il est per¬ 
mis de penser que celle-ci n’a pas subi d’élévation impor¬ 
tante et durable. 

L'observation qui suit, côneemant un malade hospi¬ 
talisé depuis plusieurs mois, démontre clairement que 
l’abcès du poumon peut se constituer en dehors de toute 
réaction thermique importante. 

Obs. V. — M. B... Diabète consomptif recon n u en 1940, 
à l’âge de vingt-six ans, nécessitant une dose journalière d’en¬ 
viron 40 unités d’I.-P.-Z. 

Én août 1942, le malade ne suivant pas son régime et ayant 
abandonné l’usage de l’insuline depuis un mois, il est trans¬ 
porté dans le service pour un coma diabétique qui cède rapi¬ 
dement au traitement. 

Alors qu’il était hospitalisé depuis deux mois, le 10 oc¬ 
tobre, il se plaint d’un point de côté thoracique droit et pré¬ 
sente une toux ramenant une expectoration muco-purulente 
banale. L’examen révèle l’existence d'un feyer de râles 
sous-crépitants à la. partie moyeime de l’hémithorax droit. 
Fait remarquable, la température ne subit qu’une légère 
élévation ne dépassant pas 57°,9 etnedurant que six jours, après 
lesquels elle redevient absolument normale. 

L’on pense d’abord qu’il s’agit d’un épisode grippal banal, 
mais, devant la persistance' des signes fonctionnels, on 
demande, le 27 octobre, un examen radiographique qui révèle 
sous la clavicule droite une ombre à contours imprécis, non 
homogène et peu dense, au milieu de laquelie on remarque 
une petite excavation. 

L’ejcpectoration devient plus abondante, mais à aucun mo- 
igent on ne remarque de vomique. L’examen bactériologique 
montre une flore polymicrobieime sans bacille de Koch. 

Tandis que la température reste absolument normale, sauf 
du 19 au 25 novembre, période pendant laquelle elle remonte 
autour de 38“, l’abcès du poumon se précise et s’étend. Un 
cliché pris le 25 novembre montre, dans le lobe supérieur 
droit, la constitution d’une vaste cavité â niveau liquide, au¬ 
tour de iaquelle on aperçoit d’autres images d’excavation 
de petites dimensions. 

Sur les clichés ultérieurs, les dimensions de l’image cavi¬ 
taire diminuent progressivement, en même temps que la con¬ 
densation péricavitaire s’estompe. 

L’expectoration se tarit progressivement. Le malade 
quitte le service le 3 février 1943. 

Il est revu en mai ; son état est satisfaisant et, radiologi¬ 
quement, ii ne persiste plus qu’une étroite bande d’opacité 
homogène sous la clavicule droite. 

Durant cette évolution, le diabète ne semble pas avoir été 
sensiblement influencé. La dose d’insuline a dû être aug¬ 
mentée pour rendre le sujet agiycosurique, mais il faut recon- 
liaître qu’en raison des fréquentes infractions au régime et du 
manque d’insuline le diabète était antérieurement mal équi- 
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libré, et qu’au début de la complicatiou jui lmnun ire la' gly¬ 
cémie était de 3 grammes et que la glycosùrie atteignait par¬ 
fois go grammes. A aucun moment il n’y a eu d’insulino¬ 
résistance, même relative', et jamais les réactions d’acido- 
cétose n’ont été positives, L,e poids du malade s^est maintenu 
pendant toute la maladie à son chiffre antérieur. 

.4 sa sortie de l’hôpital, le sujet néglige son régime et 
son traitement insulinique. En mars 1943, à l’occasion d’un 
précoma, il fait un nouveau séjour dans le service. On 
constate que les lésions pulmonaires sont en voie de cicatri¬ 
sation. ’ 

En janvier 1944, il se fait hospitaliser ; la toux et l’expec¬ 
toration ont réapparu. Il n’y a aucune fièvre, et le poids se 
maintient à 70 kilogrammes. Mais la radiographie montre, 
d’une part, un remaniement de l’ancienne image d’abcès, 
au sein de laquelle on note de multiples cavités ; d’autre part , 
l’exteijsion des lésions à.tout le poumon droit sous forme 
d’ombres macronodulaires disséminées, plus pu moins con¬ 
fluentes. E’expectoration devient bacillifère. 

Ee maladèa quitté le service le 2 juillet 1944.. Nous avons 
eu récemment dé ses nouvelles : il présente actuellement 
une tuberculose bilatérale à une phase très avancée. 

En résumé : abcès du poumon s’étant constitué et ayant 
évolué de façon particulièrCmcfit torpide. Tendance à la guéri- 
sion spontanée de l’abcès, mais survenue d’une tuberculose 
pulmonaire évolutive quinze,mois après le début de celui-ci. ' 

De ces observations, on peut retenir les faits suivants : 

1“ Des abcès du poumon chez les diabétiques peuvent 
revêtir l’allure habituelle aiguë ou subaiguë, mais il est 
des cas dans lesquels ils se constituent et évoluent de fa¬ 
çon particulièrement torpide, presque sans auctme réac¬ 
tion thermique, à tel point que l’on est' frappé par le 
contraste entre la pauvreté des signes fonctionnels et 
surtout généraux, et l’importance des signes radiolo¬ 
giques. 

Ces formes torpides, qui nous paraissent peu individua¬ 
lisées, nous semblent relativement fréquentes. Elles sont 
particulières au terrain. diabétique. L’abcès du poumon 
se comporte ainsi comme beaucoup d'infections, qui, 
même graves, peuvent revêtir chez le diabétique une 
allure insidieuse. 

2“ Les abcès gangrértèux ne sont pas particulièrement 
fréquents. Dans un seul de nos cas, il s’agissait d’un 
abcès fétide. 

3° Au point de vue évolutif, les abcès du poumon des 
diabétiques peuvent guérir. Cette notion a été afcmée 
par divers auteurs (Tràbuc, Étienne et Louyot, Suant,' 
Baldini, Pr. Merklen, Jaèob et "Weber). Encore faut-il se 
montrer très prudent dans l’affirmation de cette guérison 
et se méfier des récidives, même après plusieurs mois. 

Dans les cas que nous avons rapportés, tout ce que nous 
pouvons dire, c’est que dans rme observation (Obs. Il), 
la guérison paraît acquise. Dans trois autres cas (Obs. III, 
IV et V), l'aibcès avait une nette tendance vers la régres¬ 
sion et l’amélioration s’était maintenue pendant plus 
d’un an chez deux de ces malades. 

Malheureusement, une éventualité vient assombrir 
cette note apparemment favorable du pronostic des abcès 
du poumon chez les diabétiques, c’est la survenue d’une 
tuberculose pulmonaire. Cette association, bien connue 
depuis les travaux de Sergent et de ses collaborateurs, a 
été remarquée par divers auteurs chez les diabétiques 
(P. Ravault, Girard, Reyjiaud et Muller, Monges, Pour- 
sines, Recordier et Roger). Elle nous paraît particulière¬ 
ment fréquente, puisque, dans trois cas sur quatre, nous 
l’avons observée. 

L’abcès du poumon et la tuberculose pulmonaire 
peuvent évoluer de pair comme, c’était le cas dans l’ob¬ 
servation III, ou bien la tuberculose se révèle plusieurs 


■mois après le début de l’abcès (21 mois dans l’obs. IV, 
15 mois dans l’obs. V). > 

La tuberculose débute le plus souvent au voisinage de 
l’abcès. C’est une bacillose grave, plus ou moins rapide¬ 
ment évolutive. 

Elle nous paraît devoir être soüpçonnée toutes les 
fois qu'un diabétique porteur.d’un abcès du poumon en 
voie d’amélioration présente une altération de l’état gé¬ 
néral, malgré un régime correct'et un traitement insuli¬ 
nique bien conduit. Dans les formes torpides d’abcès, ce 
peut être l’apparition de la fièvre qui doit attirer l’atten- 
. tion, mais c’est là un élément inconstant, car la tuber¬ 
culose peut, comme la suppuration pulmonaire, nè don¬ 
ner lieu à aucime réaction fébrile (Obs. V). . 

Nous pensons que deux facteurs interviennent simul¬ 
tanément dans le déclenchement de cette tuberculose ‘ 
pulmonaire. Le réveil de foyers tuberculeux latents an¬ 
ciens est affirmé par la constatation fréquente et précoce 
de bacilles de Koch dans l'expectoration des abcès 'du 
poumon, comme c’était le cas dans l’observation III. 
Mais, à côté de ce* facteur local, il faut réserver une 
place importante à un facteur général de moindre résis¬ 
tance à l’infection tuberculeuse liée à la suppuration pul¬ 
monaire et surtout au terrain diabétique ; on sait com¬ 
bien les diabétiques sont actuellement prédisposés à la 
bacillose, et nous voyons là la raison pour laquelle la, 
tuberculose pulmonaire complique si souvent les abcès 
du poumon et revêt une évolution- aussi grave chez les 
diabétiques. 

Diagnostic. — Nous ne rappellerons pas lesproblèmes 
que posent les formes aiguës. Ce sont ceux de toutes les 
suppurations pulmonaires. 

Pàr contre, le diagnostic des formes torpides nous re¬ 
tiendra davantage. Devant tout diabétique qui présente 
de la toux et une expectoration, et à plus forte raison 
s’il maigrit, il faut pratiquer une radiographie du tho¬ 
rax, même s'il n'y a pas de fièvre. 

Certes, c’est à la tuberculose pulmonaire que l’on pense 
tout d’abord, en raison de sa fréquence, mais il faut savoir 
aussi penser à l’abcès du poumon. La, distinction entre èes 
deux affections est loin d’être facile, La notion de vo¬ 
mique manque souvent, les hémoptysies qui sont fré¬ 
quentes dans l’abcès du poumon risquent d’égarer le 
diagnostic. La possibilité de bacilloscopie positive, au 
cours des suppurations pulmonaires, vient encore com¬ 
pliquer le problème. Le diagnostic sera surtout basé sur 
la recherche d’un épisode, même passager, de fétidité de 
l’haleine ou de l’expectoration, et sur l’aspect radiolo¬ 
gique, en attachant une grande importance à l’existence 
d’un niveau liquide. M^is, dans certains, cas, ces éléments 
manquent ou ne sont pas nets. C’est alors la recherche 
répétée des bacilles de Koch dans l’expectoration et au 
besoin dans le liquide gastrique qui aidera' au diagnostic 
dont on conçoit l’importance au point de vue thérapeu¬ 
tique. 

Traitement. — Le traitement des abcès du poumon 
chez .le diabétique est essentiellement ttiédical. 

Là chirurgie des abcès du poumon comporte encore 
une assez lourde mortalité pour qu’elle ne soit envisagée 
chez les diabétiques qu’avec une extrême réserve. D’ail¬ 
leurs, dans nos cas, la question du traitement chirurgical 
ne s’est pas posée, car la suppiuatlon avait en elle-même 
une tendance vers la gùérison spontanée. D’autre part, 
la fréquence d’une tuberculose pulmonaire associée à plus 
ou moins brève échéance vient diminuer considérable¬ 
ment les indications opératoires. 

On doit donc se borner aux. médications symptoma- 
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tiques habituelles. On peut essayer sans grand espoir 
■ là sulfamldothérapie, la vaccinothérapie... Par contre, 
le drainage bronchoscopique peut rendre de grands ser- 

II fàut surtout équilibrer le diabète par tm régime strict 
mais suffisamment riche-pour pèrinettre à l’ôrganlsmè de 
lutter contre. l'infeêtidn • et pariun traitement; insulîhiqùe, 
iè façon à faire dîBpar^Jxè la glycosuflê et ram^ner^aii^i^nt 
que faire se peût la glycémie à la normale. 

iVinsidine nous paraît, chez le diahétIqUe, uhe' artQ.e 
sôppléj^éhtaire dans lé'traitement des abcès dù pôumon. 

’i^feiiv'fl 'faut survelÜér la convalescencèrde'-' cès-ma- 
ladèh,Yreconimander un séjour à la campagne du dans un 
préventorium ppuriériter kaUs la mesure du-possible la 

survenue dWé tifbërctife'se pulmonaire. .- 

En conclusion: -—J^s:'fHquénce abcès du poumon 
chez les diabétiques. par^f,;‘dtt'mb'ins actuellement, plus 
grande qu'il n’est'liâbituel'dfe.je'dfre: 

Ces suppiuatipnh pulmonaires,^ sont très souvent tor¬ 
pides, caractère qui leur est donné par le terrain spécial 
sur lequel elles; évoluent. 

Elles ne revêtënt;pas,spécialein:ent le type;gangréneiix. 
Elles se compliquent' souvent de tuberculose pulmonaire 
qui vient én assombrir le pronostic, qui, _par ailleurs, ne 
serait pas plus grave 'que'.'ceiui ' kes autres' abcès du 
pounion.; '• ■ y'''’' 

L’insuliuê ■ constitue, .chez'lé'diabétique; une arme 
supplémentaire dans le traitement des supptuations 
pulmonaires. , 

(Travail de la Clinique médicale de l’hôpital Cochin. — 
Professeur P. Harvier.) 
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LÈS OSTÉOPATHIES 
DE CARENCE 

DÉDUCTIONS PRATIQUES TIRÉES DE 
L’ÉTUDE DE ^NGT CAS-PERSONNELS 

‘ : Jean-SALtBT ét'Florian DELBARRe-, ; ’ ’ ' 

,Ees restrictions alimentaifés. ^Ùi ô'ht frappé'lâî^ançè: 
dans le . cours de ces dernïêreV ^nèes ont foù.rni' la' tii|te 
occâ^on d’obseryer en grand nombre des pstéopaiiiiés de 
carence dont les auteurs; gern^aniques avaient dPMé) en 
igig,'les; premières, descriptions modernes. Dès: ,1942, le 
professeur Justin-Besançon leur a consacré là prèmière 
étude française d’enseifibiè, et son-travail areÇula cbnfir- 
matign''ultériëuredé'plusieurs!pùhlications (i)'. 

Depuis igq'j, rious aVons pu;;éh recueillir .20 observa¬ 
tions, dans le service dti Dr MetMeri; à l’hôpital'tempo- 
raire.de la Cité Univerritairé, et nous voudrions, à leur 
propoS).,passer en revùej.qùeiques-uns dçs aspects les plus 
typiques des ostéopathies de carence,- en iusistaut.sur les 
doimées qui permettent d'en faire un dia^uostic précis et 
" d'en établir un tràitémérit correct et efficace, ' ; - 

ÎSTos 20 malades se répartissènten trois groupes) suivant 
, que l’ostéopathie se traduit par des fractures spontanées 
ou par des fissures osseuses du type décrit par Milkman, 
ou bien se révèle uniquement par de la décalcification 
diffuse. 

I. — Nous avons observé g cas de fractures spontanées, 
dont 4 au niveau des côtes et 5 sur les os des membres. 
L'observation la plus curieuse est sans aucun doUte la 
première, celle d’un homme de soisante-hult ans. qui, à 
son entrée à l'hôpital, soufirait depuis quelques jours de 
vives douleurs thoraciques et d'une dyspnée des plus mar-' 
quées. La simple pression sur le thorax provoquait une 
série de crépitations qu’il était facile de rapporter à de 
multiples fractures de côtes. La. carence aBsàsatahe était 
certaine, et gràvè :: depuis plusieurs années, ce ihalade 
avait-, par avarice, réduit son allmentatibn à l’absorption 
quotidienne de quelques légmnès. Sa mort survint peu 
après,'etl’autopsie nous montra une ostéomalacie costale 
extraordinaire : les côtes avaient la consistance dii caout¬ 
chouc et p.bu'vaieut être coupées aux ciseaux^ 

A côté: dé ce cas éxceptiormèl prennent place. 3 obser¬ 
vations de fractures de côtes spontanées. L'une d'elles 
concerné une femme enceinte (obs, XI) aU début de sa 
grossesse ; les deux autres, un hbmme de soixauté-hUit 
ans (obà. XVIII) et ■ une femme de quarante-deux ans 
(obs. X), qui firent, tous deux, à l’occasion d'efiorts 
'minimes, des fractures de côtes à répétition^ 

Nous avons également constaté des fractures des 
membres au niveau du tibia et du péroné (obs. XlXj, et 
du col du fémur (obs. V, VI et XVIII) : dans l’un de ces 
derniers cas (obs. V), il existait eh outre un véritable 
éclatement du cptyle. Une cinquième màlade/(obs. XVD> 
hospitalisée avec le diagnostic de rhumatisiUe chronique, 
présentait une fracture , de la branche ischib-pubienne, 
perceptible aU toucher vaginal et d’ailleurs peu doulou¬ 
reuse. Cette lésion, décelée fortuitement, s’accompagnait 
de fissure du cubitus droit (fig. i eti^ voir planche II.) 

Deux points communs unissent ces différentes frac¬ 
tures : tout d’abord, léur indolence presque complète 

(!) I,. Jostdj-BesakçoR, Paris médical, 30 août 1942, p. '239-263, et 
Leeonln Sujets médicaux d'actualité, Doin, édit.,1943,p. 168,190 (biblio¬ 
graphie haportante). 
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contrastant avec l'importance des dégâts osseux ; en 
' second lieu, leur apparition spontanée ou secondaire à un 
traumatisme tout à fait minime. 

Ce sont là les caractères bien connus des fractures' 
pathologiques. Dans aucune de nos observations nous 
n’avons décelé de causes nerveuses ; les réflexes tendineux 
et pupillaires étaient normaux. Il n’y avait aucrm antécé¬ 
dent de syphilis ; la sérologie était négative. On ne trou¬ 
vait pas davantage de signes de cancer primitif, ce, que 
l’observation prolongée de nos malades nous a confirmé. 
On pourrait, il eét vrai, faire état de l’âge avancé dé la 
plupart de nos sujets, qui avaient entre cinquante-cinq et 
soixante-dix ans, pour attribuer ces fractures à l’ostéopo¬ 
rose sénile. Kais, outre le fait que nous avons observé ces 
Jésions avec une fréquence insolite si on la compare avec 
l’expérience d’avant guerre, lidusferons,valoir, en faveur 
de notre interprétation, l’existence chez tous nos malades 
d’une caiWice alimentaire incontestable, avec, de plus, 
dans l’observation XVI, la présence d’une pseudo-frac¬ 
ture unilatérale du cubitus.,En&, dans tous les cas que 
nous avons pu traiter, la simple recalcification amena une 
guérison rapide et totale, et cet heureux résultat fournit 
ainsi une utile contre-épreuve. 

II. — Aux fractures avec déplacement que nous venons 
d’étudier s’opposent les cas d’o'stéose de famine qui se 
révèlent par de simples fissures osseuses, décrites encore 
sous le noin de fractures en bois vert ou d’<i infraction d. 
On a beaucoup discuté de leur parenté avec les ostéopa¬ 
thies fissulaires et douloureuses décrites par Looser en 
1920 et par'Milkman en 1930 ; mais; l’on tend actuelle¬ 
ment à voir dans ces dernières lésions l’eflet d’une' carence 
calcique'(i). 

Nous en avons observé 2 cas : dans l’observation XVI, 
la fissure siégeait au cubitus droit, à 5 ou 6 centimètres 
au-dessus de la styloïde, Heu d’élection soulignépar Justin- 
Besançon. Bile était absolument latente et fut une décou¬ 
verte de radiographie systématique chez cette femme, 
atteinte par ailleurs, nous le rappelons, d’ime fracture 
de la branche ischio-pubierme (fig..i). 

Notre deuxième cas (obs. VIII) évoquait en tout point 
le syndrome de Looser-Milkman dans sa locaUsation 
typique aux membres inférieurs et au bassin. Il s’agissait 
d’une femme dé • cinquante-trois ans qui se plaignait 
d’algies diffuses, d’abord localisées aux membres infé¬ 
rieurs, pu^s généraUsées à tout le corps. Ces douleurs 
prenaieut toute leur acuité à l’occasion.des mouvements : 
la malade avait de la- peine à s’accroupir; à se lever, à 
s’agenouiller. Sa démarche affectait l’allure hanchée 
particuUère aux myopathiques ; la patiente elle-même la 
comparait à celle du canard. Ce trouble grave. Joint à 
l’intensité des douleurs, ne laissait pas prévoir la sou¬ 
plesse et l’indolence des articulations que l’examen 
mettait en évidence ai};cours de l’étude des mouvements 
passifs ; seul l'acte de soulever le membre au-dessus du 
'lan du lit réveillait au niveau de l’aine, parfois des deux 

ités, une vive soufi’rance. 

Une telle symptomatologie est très évocatrice pour qui 

1 déjà observée, comme l’a bien souHgné Garçin dans 
un cas analogue. En fait, elle ne saurait dispenser du 
recours à la radiographie, car iHi’existe aucune concor¬ 
dance entre la topographie des douleurs et le siège des 
lésions osseuses, et notre malade ne faisait pas exception 
à la règle : les fissures du grand trochanter ainsi que celle 
du cubitus étaient indolentes, alors que les omoplates 
indemnes étaient très douloureuses. Seule la lésion péro¬ 



nière trahissait son existence par une douleur linéaire. 
Certes, la perception d’un cal aurait permis d’affirmer 
la fracture, mais il ne faut pas compter davantage sur ce 
signe : le cal. considéré par les premiers auteurs conime 
habituel dans l’ostéose de famine, fait souvent défaut, 
comme il est de règle, dans le syndrome de Milkman 
typique. ’ 

La radiographie fournit dpnc ie signe essentiel en révé¬ 
lant la fissure, dont les aspects sont assez variables ; dans 
l’observation XVI, elle se traduit par im fin trait bordé 
de deux travées plus opaques avec ébauche de cal ; 
ailleurs s’observe seulement une fine zone de raréfaction 
osseuse sans altération de la forme de l’os et sans cal ; 
ou bien dans un stade initial, comme nous l’avons observé, 
la corticale porte ime sorte d’encoche'latérale, sans fissure 
vraie, comme si l’os avait été grignoté par une dent de 
souris (Justin-Besançon)'. La solution de continuité n’est 
pas toujours totale, comme on pourrait le croire sur la vue 
de certains cUchés : d’autres incidences montrent parfois, 
en effet, l’existence de petits ponts osseux. 

III.—- Fractures spontanées et fissures de Milkman 
représentent les lésions les plus nettes des ostéopathies de 
carence, mais'elles sont, en règle, accompagnées par de la 
décalcillcaiion, tantôt limitée à quelques segments 
osseux, tantôt généraUsée à tout le squelette. Cette mani¬ 
festation de carence calcique peut même constituer, à 
elle seule, toute, la maladie et réaUser parfois des aspects 
trompeurs. Nous en,avons observégcas, qui avaient pour 
S3Tnptômé majeur des algies plus ou moins diffuses : 
celles-ci faisaient parler de rhumatisme chronique, de 
lumbagos, de sciatiques ou de névralgies intercostales. 
La radiographie, pratiquée finalement devant l'échec des 
traitements symptomatiques, révéla l’ostéopathie en 
montrant des images claires de décalcification plus ou . 
moins généraUsée. L’atteinte de l’humérus et du fémur 
fut assez fréquente, mais la locaUsation la plus habituelle, 
la plus dordoureuse aussi, se fit aux vertèbres : dans l’obser¬ 
vation II, sa clarté excessive donnait à la cûfquième lom¬ 
baire la transparence du verre. Ailleurs, l’aspect flou, 
effiloché, déchiqueté des os justifiait les classiques expres¬ 
sions de vertèbres de chiffon ou de denteUe. 

' ï Lorsque l'ostéoporose est localisée à une ou deux ver¬ 
tèbres, elle pose parfois des diagnostics difficiles. Une de 
pos observations (obs. Ill) est parfaitement instructive 
\ cet égard : il s’agissait d’une femme de trente-huit ans 
qui, à la suite d’un traumatisme rachidien assez violent, 
garda pendant plusieurs mois une douleur localisée à une 
vertèbre; Une radio pratiquée un mois seulement après, 
le traumatisme montra que la sixième dorsale était décal¬ 
cifiée et aplatie en « diabolo ». Un. chirurgien distingué fit 
le diagnostic de mal de Pott et conseilla la greffe. La 
malade; ayant refusé toute interyentipn et toute immobi¬ 
lisation, ne subit qu’un traitement recalcifiant qui amena 
contre tqut espoir la guérison clinique et me améUora- 
tion considérable des "images radiologiques. Ce résultat 
resté toujours acquis au bout de trois ans de surveillance. 

L’atteinte de la colome vertébrale peut avoir des 
effets. surprenants. Dans quelques-ms de-nos cas, des 
cyphoses et des scolioses marquées, jointes au tassenient 
• de certaines vertèbres, ont abouti en quelques mois à des 
raccourcissements de la taüle de plusieurs centimètres. 
Ces déformations efitrahient parfois l’aggravation de 
troubles pulmonaires ou cardiaques. Le cas le plus énig- 
.matique que nous ayons rencdntré nous ést fourni par 
l’observation XfV. Une femme, de soixante-dix ans 
atteinte d’ostéoporose vertébrale était entrée dans le 
service pour des phénomènes pseudo-occlusifs intermit. 
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tents, sans étiologie précise, et nous nous sommes de- du minimum indispeüsable de 500 milligrammes, et 

mandé la part que pouvaient avoir, dans le déterminisme 460 milligrammes dé phosphore au lieu du taux nécessaire ‘ 

de ces accidents, l'extraordinaire cyphose et le tassement qui oscille entre 900 et i 100 milligrammes. Le rapport 

dé la colonne vertébrale, qui aboutissaient à im véritable phospho-calcique, dont la valeur normale doit être égale 

enfoncement du thorax dans le bassin et entraînaient du à 0,5, se trouvait donc abaissé à 0.3. Toutefois, il convient 

même coup des troubles considérables de la statique des de remarquer que, à la date de ce travail, près de la moitié 

viscères abdominaux (fig. 3). de cette ration de chaux était apportée par le fromage, et 

Ces quelques exemples suffisent à montrer l’aspect que cet aliment ne fut plus guère distribué les années sui- 
protéiforme de la décalcification d’origine carentielle. On vantes. C’est dire la gravité de cette carence, 

conçoit les erreurs de diagnostic avec les algies de toutes Ces .considérations font comprendre que la plupart des 
origines et avec les diverses ostéopathies. Un examen sujets gravement atteints furent de condition modeste, 

complet doit écarter la tuberculose, la syphUis, les my- le plus souvent des femmes âgées, sans famille, obUgc'es de 

coses, le cancer des os et, exceptionnellement, la myélose se contenter'de l’alimentation officielle, et que furent par- 
pstéomalacique décalcifiante. Chez les sujets jeunes, la ticulièrement frappés les pensionnaires d’hospices pu 
différenciation serait plus délicate avec le rachitisme tardif d’asiles d’aliénés. . 

St Ton ne tendait aujourd'hui à admettre son étroite :gn dehors des périodes de disette, la carencé alimen- 
parenté avec Tostéose de famine. Il en, est de même en ce taire en calçium a pu être la conséquence d’une erreur de 

qui concerne les rapports avec l’ostéomalacie, apparem- diététique : témoin cette hypertendue soumise à un 

ment non carentielle,^ qui frappe uniquement le sexe régime de famine dont Weissenbach et Lièvre ont rap- 
féminin. Mais le diagnostic de fréquence que Tâge avancé porté, en 1935, la cufieuse histoire. Des troubles digestifs, 

de nos malades doit faire retenir est celui de Tostéopo- tels que dès diarrhées de long cours, peuvent avoir des, 

rose sénile. Le caractère différentiel majeur réside dans conséquences identiques en entravant l’absorption intes- 
le fait que cette dystrophie est rebelle à la thérapeutique tinale du calcium. Nous en rapprocherons le cas de 
recalcifiante. Toutefois, la carence minérale peut parfois cachexie avec anorexi^ consécutive à la morphinomanie 
ajouter son action à celle des facteurs endocriniens ou - vapporté récemment par Rechad Belger (1942,). 
vasculaires d’involutlon osseuse ; l’administration de cal-^ D’autres facteürs sont susceptibles de créer là carence , 
cium est alors susceptible d’amener un résultat partielle- calcique par eux-mêmes ou à titre d’appoint r la faible 

mentiavorable, et c’est là une raison supplémentaire pour teneur de la ration en vitamine D, de règle actuellement, 

tenter toujours Tépreuvè du traitement. et les modifications de l’équilibre phospho-calcique néces- 

Des difficultés diagnostiques d’un autre ordre peuvent .saire à l’organisme qui se produisent sous l’influence de 

nmtre de la constatation, au cours de Tostéose de famine, facteurs variés, notamment d’un déséquilibre alimentaire, 

d’aspects radiologiques affectant des caractères propres à aujourd’hui habituel. Des travaux expérimentairx ont 

certaines ostéopathies bien classées. Nous en avons ren- dès longtemps montré le rôle favorisant de l’absorption 

contré deux exemples. de certains métaux qui troublent précisément les besoins 

Le premier (obs. VII) concerne un aspect pagétoïde phospho-calciques, en particulier du strontium, du fer, 

de la branche ischio-pubienne gauche chez une femme du manganèse ; plus récemment on a mis en cause l’action 

âgée de soixante ans. Le deuxième (obs. IV), plus curieux nocive du cadmium. 

encore, doit faire l’objet d’une communication à la Société Ég lement on retiendra le rôle favorisant du sexe et de 
médicale des hôpitaux : une femme de cinquante-huit ans l'dge. Nos observations concernent surtout des femmes de 

fit une décalcification généralisée avec, au niveau.du cinquante-cinq à soixante-dix ans. C’est là un fait bien 

tibia droit, un aspect lacimaire (fig. 4) qui évoquait les connu depuis les premfèrest dbseryationsi de Schlesinger 

formes localisées de la'maladie de Reckliughausen. Cès en 1919. Rappelons à ce propos que .Tostéomalade non 

deux malades ont guéri par la recalcificaticm massive. carentielle s’observe également chez les mêmes sujets. 

Ces formes anormales, pour rares qu’elles soient, n’en Ainsi se trouve soulignée la grande fragilité du squelette 

soulèvent pas moins d’intéressants problèmes nosolo- dans le sexe féminin ; Tostéose de carence appé'raît-ainsi 

giques quand on les rapproche des hyperplasies diffuses « dans des conditions d’alimentation qui peuvent sembler 

des parathyroïdes, provoquées par des carences calciques normales à un'examen superficiel ; il suffit que le régime 

expérimentales et susceptibles de créer ou d’aggraver à soit simplement restreint en calcium et déséquilibré, en 

leur tour la décalcification osseuse. particulier par carence lactée, pour faire éclore des accl- 

. dents osseux» (Justin-Besançon). Peut-être faudrait-il 
On voit, par l’étude de nos 20 cas, le polymorphisme retenir en outre la notion d’une prédisposition familiale, 

clinique et radiologique des ostéoses. de famine ; de nom- comme le suggère notre observation XVII. La preuve 

breuses erreurs de diagnostic sont possibles aussi long- de la carence calcique peut être Apportée dans des cas 

temps que Ton ne songe pas à la possibilité de la carence rares par la constatation de signes de tétanie (Fromme). 

calcique. Encore faut-il en fournir la preuve par la con- Telles sont les données que fournit l’enquête étiolo- 
frontation de trois ordres dé données, tirées de Tènquête gique. Certes, il serait séduisant de les corroborer par 

étiolegique, de l’étude du bilan humoral et des effets de l’étude du bilan humoral (1). C’est ce qu’après d’autres 

traitement d’épreuve. ' auteurs nous avons tenté dans la plupart de nos cas. - 

Ces ostéopathies peuvent relever de plusieurs causes Nos" résultats sont consignés dans les tableaux I et II. 

La plus habituelle consiste dans l'apport insuffisant de ■ Leur lecture déçoitvau premier abord : la carence 
calcium par l’alimentation, lorsque font défaui»le lait, les' , calcique n’a pas son reflet dans le sang. La calcémie a 
oeufs, les fromages gras et que la ration totale est très presque toujours oscUlé dans des limites normales, entre 

réduite. Ces conditions furent celles de notre ravitaille- go et 120 milh'grammes par litre. Dans un seul cas elle 

ment officiel dans ces dernières années. Dès mars 1941, a été légèrement abaissée à 84 milligrammes. La calciuric 

H. et M. Hinglais ont jeté im cri d’alarme, en établissant . a été cependant assez fréquemment abaissée, 
que l’alimentation permise par les cartes de rationnement . . ' 

apportait à l’adulte 141 milligrammes de calcimn au Ueu (i) j. Sallet et F. Delbarke, Sac.de iiol., 24 mars 1945. 
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TABLEAU I 



Par contre, ces résultats ont un gros intérêt pour le 
diagnostic des formes localisées simulant la maladie de 
Recklinghausen ou la maladie de Paget : la calcémie et 
Ja calciurie sont normales dans l’ostéose de carence, alors 
qu’elles s’élèvent d’une façon considérable dans l’ostéite 

TABLEAU II 



fibro-kystique. De même les fortes concentrations de 
phosphatase SMgupie de la maladie de Paget sont hors de 
proportion avec la faible élévation des ostéose^ de famine. 

Comme, dans cette affection, la carence calcique est 
rarement iscdée, nous avons également étudié la teneur du 
sang en protides et en lipides : les chiffres que nous avons 
obtenus sont normaux, à l’exception d’une légère aug.. 
mentation du cholestérol sanguin. 

Par contre, nous avons été plus heureux avec l’étude 
des vitamines sanguines A et C. Dans tous les cas où il fut 
pratiqué, le dosage de la vitamine C sanguine montra un 


taux d’ascorbémie nul. De même, avec l’épreuve de Harris 
et Ray, la surcharge des malades en acide ascorbique était 
particulièrement difficile, et il a fallu dans certains cas 
donner 1/2 gramme de vitamine C pendant quinze jours 
pour voir, se dessiner une élimination notable, ce qui 
paraît plaider en faveur d’une carence inrportante en 
acide ascorbique. Enfin, nous avons constaté dans 3 cas 
nne élévation du-taux sanguin de la vitamine A, expli¬ 
cable sans doute par une forte consommation de carottes, 
mais nous nous sommes demandé si ce facteur n’avait pas 
favorisé la carence calcique, en raison dè l’antagonisme 
existant entre les vitamines A et D. ' 

Dans le tableau II, nous avons noté les résultats.com- 
parés de la mesure de la vitesse de sédimentation globu¬ 
laire, de la réaction de Vernes à la résarcine et du tena; 
d’haptoglobinémie, toutes réactions qu’il est classique de 
faire chez ces sujets qui passent si souvent pour des rhu¬ 
matisants. . ■ 

Fait paradoxal, chez la plupart de ces malades, qui, 
pourtant, ne présentaient aucun état infectieux ni 
inflammatoire, la vitesse de sédimentation avait subi. 


tiori contraste avec la réaction de Vemes-résôrcine tou¬ 
jours normale, inférieure à 15 unités. Dans lesrs cas où 
furent pratiqués des dosages d’haptoglobine,, nous avons 
constaté uhe légère augmentation et une seülè fois une 
élévation plus importante, à 3,52, qui coïncidait.avec une 
vitesse de sédimentation anormalement rapide'. Ces con¬ 
statations quelque peu paradoxales rejoignent-d’ailleurs 
celles de P, Costes et de ses collaborateurs',' et appellent 
de nouvelles recherches. Tout au plus remarquerons- 
nous que, dans nos cas, lipidémie, protidémie, formule 
sangvdne étaient normales. ' 

Le troisième argument en faveur de l’origine calci- 
prive de ces lésions ostéoporotiques est fourni , par les 
heureux effets de la thérapeutique recalcifiante. Ils sont 
souvent spectaculaires ; dès les premiers jours du traite¬ 
ment, les douleurs difiuses disparaissent, l’état général; 
s’améliore, les fractures sè réparent, les images de 
décalcification s’atténuent. Pour consolider ce résultat, 
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il faut Goatinuer le traiteaient plusieurs mois. Parfois les 
résultats tardent à apparmtre, les douleurs persistent ; 
ce n'est qu’après deux ou trois mois de traitement qu’un 
mieux se dessine, qui se précisera jusqu’à guérison com¬ 
plète, Il faut donc persévérer si les résultats ne sont pas 
immédiats. Parfois, nous l’avons vu à plusieurs reprises, 
c’est la simple addition de vitamine C au traitement qui 
précipite l’évolution favorable. 

Che'z les vieillards, malgré un traitement bien conduit, 
suffisamment énergique et prolongé, l’amélioratio'n se 
fait parfois attendre et n’est-, jamais parfaite lorsque 
l’ostéorfialacie de carence s’est greffée sur un fond d’ostéo¬ 
porose sénile. 

ta thérapeutique des ostéopathies de carence comporte 
essentiellement l’administration de calcium, de phosphore 
et de vitamine D, fixatrice du calcium, 

La calciihérapie doit être massive. .Pour la réaliser, 
nous avons fait appel surtout au phosphate tricalcique, 
dont nous donnions per os 10 grammes et plus par jour. 
Ce-sel, parfaitement assimilable, a l’avantage d’apporter 
simultanément le calcium et le phosphore dans un rapport 
convenable. Au début, nous avons cependant xitillsé les 
injections veineuses de gluconate de calcium, qui per¬ 
mettent de gagnerjdu temps, mais nous en avons ensuite 
restreint l’emploi pour diverses raisons (tendance alca- 
losante favorable'^à la décalcification et absence dé phos¬ 
phore notamment). Nous nous proposons de revenir 
ailleurs sur ce.point. 

d,’administration de vitamine D a été réalisée par l’em- 
"ploi simultané des solutions habituelles, dont nous 
donnions chaque jour XXX à L gouttes, et des 
ampoules buvables renfermant 15 rnilli^ammes de 
calciférol ou 600.000'unités internationales de vita¬ 
mine Dj. . 

Sur la foi de nos dosages, nous, avons en outre prescrit 
de la vitamine C à. raison de 500 milligrammes per os et 
par jour pendant plusieurs semaines. 

Dans la mesiire du possible, nous avons donné à nos 
malades mie alimentation -large et variée. Il serait surtout 
indispensable de l’equrichir en lait, en fromage et en 
beurre. La viande est utile pour corriger la tendance alca- 
losante du régime végétarien actuel. 

Enfin nous signalerons, sans pouvoir y insister, qu’il 
serait bon d’éviter certains corps susceptibles d’entraver 
la fixation du calcium, tels que le potassium et l’hexo- 
phosphate d’inositol ou acide phytique. 

De cette rapide étude se dégage la notion de la relative 
fréquence des ostéopathies de carence, de leur poljhnor- 
phisme clinique et de la grande efficacité du traitement; 
Mais celui-ci reste souvent sans action sur les consé¬ 
quences mécaniques de la décalcification. Aussi la théror- 
peuiique préventive devrait-elle retenir toute l’attention 
des hygiénistes et des pouvoirs publics. Si, jusqu’ici, les 
jeûnes ont été relativement épargnés, -la prolongation 
des restrictions est susceptible d’aggraver la situation et 
de retentir gravement sur le développement physique 
des adolescents, dont les besoins phospho-calciques sont 
particulièrement élevés. C'est dire l’intérêt d'assurer 
régulièrement aux élèyés des écoles la distribution de 
calcium et de vitamines, et d’accorder le plus tôt possible 
Une ration de lait convenable aux enfants et aux adoles- 



(Travail du Service du D'^ F.-P. Merklen, Hôpital tem 
poraire de la Cité Universitaire.) 
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Aptitude de diverses protéines à satisfaire le 

besoin de croissance et réparation de 

pertes azotées chez l’adulte. 

,J. Roche, MUcb m. Gueit et A. Michei, et.M»e r. 
PuECH-GeasbERG (Travaux des membres de la Société de 
Cp-imie biologique, t. XXIII, n» i, janvier-mars -1941, 
p. 1063-1072) montrent que diverses protéines également 
aptes à la croissance (caséine, ovalbumine et édestine) 
ne sont pas également aptes à permettre la reprise de 
poids chez des Rats adultes ayant subi une prépériode de 
jeûne et d’inanition protéique : U caséine est plus efficace 
que l’ovalbumine, l’édestine est la moins active. En ce qui 
concerne la réparation des pertes azotées chez l’adulte, c’est 
l’ovalbumine qui permet les rétentions azotées les plus 
élevées. De besoin azoté (fe, réparation est différent du 
besoin de croissance. 

Da peptone de muscle permet une reprise du poids 
encore plus rapide que la caséine, et cela même en 
présence de quantités de levure de bière qui rendent 
médiocre la valeur de toutes les protéines étudiées. Les 
auteurs attribuent.ee fait à la présence simultanée dans 
le muscle et dans la levure soit d’acides aminés dont 
l’abondance est indispensable pour permettre chez l’adulte 
la synthèse des protéines tissulaires, soit d’une vitamine 
jouant le rôle de facteur d’utilisation cellrdaire des protides, 

' P.-P. MERKEEN. 

Les agents régulateurs du métabolisme 
azoté : l’insuline. 

R. Bonnet (Travaux des membres de la Société de 
Chimie biologique, t. XXIII, n.° 4, octobre-décembre iQ/ji, 
p. 1515-1534) rappelle que l’on ne peut actuellement dire 
si les troubles considérables du métabolisme azoté consé¬ 
cutifs à la suppression de la sécrétion interne du pancréas 
sont dus à la suppression d’une régulation pancréatique 
endocrinienne du métabolisme azoté ou à l’augmentation 
de consommation des protides secondaire au trouble 
métabolique glucidique. L’administration prolongée 
d’insuline à hautes doses (jusqu’à 100 unités par kilo-, 
gramme) à des Rats soumis à un régime glucidique cou¬ 
vrant largement leurs besoins énergétiques n’amène 
aucune modification de la grandeur totale de la dépense 
azotée endogène spécifique et ne perturbe ni la somme des 
déchets uréiques, aminés et ammoniacaux, ni le. catabo¬ 
lisme purique ; cependant la surcharge insulinique pro¬ 
voque l’apparition ou l’augmentation de la créatinurie, 
A l’exception des processus générateurs de créatinurie, 
l’insuline ne paraît exercer aucun contrôle direct sur 
aucun des éléments du catabolisme azoté ; mais la qües- 
tion de savoir si l’insuline contrôle l’anabolisme protéique 
nécessite de nouvelles recherches. 

Sur ta nature et sur le rôle des glucides 
combinés du plasma sanguin. 

. C. DhmazErT et G. PENëT (Travaux des membres de 
la Société de Chimie biologique, t. XXIII, n” i, janvier- 
mars 1941, p. 1042-1051) montrent que certaines des 
liaisons qui unissent les oses du Sucre protéidique entre 
eux ou aux protides sont particulièrement labiles, leur 
rupture libérant par exemple la N-aeétylglucosamine, 
peut-être aussi le constituant fermentescible du sucre 
protéidique (mannose). Le rôle biologique du sucre pro¬ 
téidique semble des plus importants ; participation au 
métabolisme des glucides et à certaines réactions humo¬ 
rales de l’orgdnisme vis-à-vis des germes infectieux. La 
glycolyse à 37® C dans du sang total défibriné prélevé 
aseptiquement fait disparaître en six à huit heures le sucre 
libre et, sifnultanémènt, la fraction glucidique libérable 
par acétylose, constituée entièrement par des oses fermen¬ 
tescibles : dans le sang doivent exister des enzymes ca¬ 
pables de libérer cette fraetion des glucides fermentes¬ 
cibles, laquelle participe à la glycolyse sanguine, et pour¬ 
rait ainsi jouer un rôle important dans le métabolisme 
des glueides ; d’ailleurs, in vivo, l’adrénaline et l’insuline 
entraînent des variations du tâux des glucides libérables 
pat acétylose. 



lmp. ÇEÊTÉ, Corbeil 
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CONCENTRATION SANGUINE 
ET VOLUME DU SANG 

SUR L’ABSENCE 

DE SIGNIFICATION VOLUMÉTRIQUE 
DES TESTS DE CONCENTRATION 
(DE L’HÉMATOCRITE 
EN PARTICULIER) 


R. CACHERA et P. BARBIER 

Lii mesure eu grandeur absolue des volumes liquides 
de l’organisme pourrait commencer à entrer dans l’usage 
courant. Le fait serait d’autant plus intéressant que l’on 
a souvent prétendu suppléer à ces données absolues par 
des valeurs relatives, comme celles de la concentration 
du sang, et que l’on a pu croire légitime de tirer de ces 
dernières des renseignements d’ordre volumétrique. On 
l’a fait, certes, en concédant cjne ces renseignements ne 
sont guère précis, mais en estimant toutefois qu’ils 
indiquent au moins le sens des phénomènes. C’est ainsi 
qu’il est devenu usuel d’admettre que toute concentration 
du sang dénote une réduction de son volume, et toute 
dilution un accroissement de celui-ci. 

Iv’objet de .ce travail est de démontrer que, à l’état 
pathologique tout au moins, non seulement les change¬ 
ments de concentration peuvent ne correspondre en rien 
à l’amplitude des variations volumétriques, mais encore 
— et ceci paraîtra au premier abord paradoxal — qu’il 
peut même apparaître entre ces deux variables une 
relation opposée à celle qui est habituellement admise. 

De multiples moyens ont été employés pour apprécier 
le degré de dilution du sang. Il y a lieu de mettre à part 
le procédé qui consiste à évaluer l’hydrémie en pesant 
l’extrait sec soit du sang total, soit du plasma et des 
globules séparés. Cette méthode, précise dans son appli¬ 
cation et limitée dans son objet, n’a^uère prêté à confu¬ 
sion ; les auteurs qui l’ont utilisée ne lui ont généralement 
demandé que ce qu’elle peut fournir, c’est-à-dire mesurer 
la ciuantité d’eau contenue dans une unité de volume de 
plasma, de globules ou de sang (J. Decourt, Ch.-O. Guil¬ 
laumin et J. Bernard, M. Loeper et J. Cottet). 

Il n’en a pas été de même pour d’autres tests, dont on a 
souvent voulu tirer des indications qui dépassent leurs 
possibilités. Les uns sont fondés sur le degré de concen¬ 
tration du plasma en diverses substances, et notamment 
en protides ; les autres sont basés sur la proportion qui 
existe entre plasma et globules. Cette dernière peut 
elle-même être appréciée de trois façons ; par la simple 
numération globulaire, par le titrage de l’hémoglobine, 
ou bien en comparant les volumes respectifs du plasma 
et des globules dans un tube hématocrite. 

Au fond, ces tests, chimiqnes ou hématologiques, en 
apparence très différents, ont le même objet : déceler des 
mouvements d’eau qui, traversant les parois vasculaires, 
aboutissent à une concentration ou à une dilution d’élé¬ 
ments trop volumineux pour franchir les membranes 
capillaires, que ce soient les molécules protidiques ou les 
cellules du sang. 

C’est peut-être parce qu’il met en jeu des volumes que 
l’hématocrite semble avoir surtout prêté à confusion, 
malgré que les volumes n’interviennent évidemment pas 
ici en tant que tels, mais seulement comme termes d’un 
rapport. Toujours est-il que l’hématocrite a été souvent 
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adopté depuis quelques années comme témoin des varia¬ 
tions qui peuvent survenir en grandeur absolue dans le 
volume du plasma, et même pour interpréter des migra¬ 
tions hydriques plus complexes. C’est ce que Ton constate 
dans de nombreuses publications, d’ordre clinique ou 
expérimental, étrangères ou françaises, qui ont trait, 
pour ne retenir que ces quelques exemples, au choc 
traumatique, à l’insuffisance surrénale, ou à Thypo- 
chlorémie. Or l’hématocrite est, à cet égard, le plus 
infidèle des procédés (i). 

Pour que ces diverses méthodes relatives puissent au 
moins garder une valeur d’orientation, elles devraient, 
en effet, prendre comme ternie de comparaison un élé¬ 
ment fixe. Mais il n’en est pas ainsi. 

Les protides, par exemple, ne demeurent pas inchangés 
dans leur quantité totale présente à Un moment donné 
dans l’organisme (2) ; c’est du moins ce qui ressort des 
déterminations que nous avons faites à quelques jours 
d’intervalle ; pour les phénomènes portant sur un court 
laps de temps, elles offrent un point de comparaison 
plus ferme. Quant aux cellules du sang, elles sont certai¬ 
nement beaucoup moins stables. Rien n’est plus fluc¬ 
tuant que le volume globulaire total, selon la dénomination 
que nous proposons d’employer pour désigner le volume 
total occupé par les globules en circrdation à un 
moment donné. 

Des proportions fondées sur des bases aussi peu fixes 
ne peuvent naturellement être interprétées correctement 
que si on mesure les changements de ces bases elles- 
mêmes, au lieu de les prendre, a priori, comme il est 
habituel, pour invariables. Une de nos observations, 
prise comme exemple parmi d’autres analogues,, va en 
fournir une démonstration évidente. 

Il s’agit d’un sujet atteint à la fois d’insuffisance surrénale 
et de scorbut fruste, dont Tétude clinique et biologique a été 
publiée par ailleurs (3). Ici, nous fixerons notre attention 
exclusivement sur les changements de la masse sanguine 
et sur les variations de la concentration du sang en globules 
survenus chez ce malade. Ces changements ont été mis eu 
évidence par des mesures multiples, répétées pendant six 
mois, au cours des traitements successivement mis en oeuvre 
par la vitamine C d’abord, par l’hormone cortico-surrénale 
synthétique ensuite. Les déterminations des volumes san¬ 
guins ont été faites au moyen de la méthode colorlmétrique 
au bleu Chicago, dont nous avons exposé la technique dans 
un travail antérieur (4). Le volume du plasma est établi, 
rappelons-le, en construisant la combe d’élimination du 
colorant et en extrapolant cette courbe ; ainsi obtient-on 
une précision et une sécurité satisfaisantes. De ce volume 
plasmatique, on déduit celui des globules et celui du sang 
total d’après les chiffres fournis par l’hématocrite. 

(1) Il ne sera pas fait état, dans cet article, de l'importante objection 
que comporte toujours la technique même de l’hématocrite et qui est la 
suivante : un prélèvement de sang périphérique ne fournit pas nécessai¬ 
rement desrenseignements d'nne portée générale, car l’équilibre 

n’est sans doute pas identique dans les différentes aires circulatoires. 

inévitable. On se proposera seulement ici d’éviter les erreurs supplé¬ 
mentaires portant sut l’interprétation des résultats. 

(2) Cette notion, si importante, de la quantité totale d’une substance 
existant dans l’organisme ne peut être développée ici. Nous en pour¬ 
suivons Tétude, avec la conviction qu’elle devrait s’ajouter à celle, sj 
incomplète, de la concentration, qui est seule prise en considération 
actuellement. Ce pourrait être une des principales applications de la 
mesure des volumes liquides de l’organisme. 

(3) R. Cachera et B. Courtenay, Scorbut fruste et insuffisance 
surrénale associés. Étude des rapports entre acide ascorbique et honnone 
cortico-surrénale [Paris médical, XXXII, 250, 1942). 

(4) R. Cachera et P. Baruier, L’épreuve jumelée au rhodanate de 
sodium et au bleu Chicago [Paris medical, XXXII, 29, 1942). 
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une indépendance entre les concentrations et les volumes. 
Jlai.s il y a pins ; on peut voir entre ces valeurs s’établir 
un rapport inverse de celui qui est communément admis : 
ainsi, des exemples viennent d'être donnés dans lesquels 
la concentration accrue du sang marche de pair avec une 
augmentation du volume plasmatique, et on, récipro¬ 
quement, la dilution peut coïncider avec une réduction 
volumétrique. 

Ces dérogations formelles aux données admises 
s’expliquent très simplement, par l’intervention d’une 
seule cause : c’est l’existence de changements -propres 
du volume globulaire total. Ceux-ci s’inscrivent avec 
évidence sur le graphique ci-contre. Ce phénomène revêt 
une telle importance qu’il sera étudié à part dans un 
article faisant suite à celui-ci. Retenons seulement pour 
le moment qu’il suffit à rendre compte de toutes les 
a])parentes anomalies qui viennent d’être exposées. 

On pourrait objecter que les documents dont il est fait 



Pig. 

Injection d'adrénaline chez un sujet normal : comparaison entre les 
variations produites dans te volume plasmatique, d’une part, le taux 
des globules à Vhématocrite, d'autre part. 

De haut en bas : 

—- Courbe des globules à l’hématocrite. 

Courbe de disparition du bleu Chicago dans le plasma, 

— Chiffres de la pression artérielle. 

a été interpolée vers la droite à partir de la 85' minute (ligne 
pointilléc). On constate ainsi la perturbation produite par l’injec¬ 
tion d’adrénaline (concentration du colorant, donc réduction du 


Remarquer qu’entre les 
indique une inflexion 


état dans cet article ont été recueillis à intervalles trop 
éloignés ; qu’après plusieurs jours ou plusieurs semaines 
le volmne globulaire total a le temps de marquer des 
changements qui n’apparaîtraient pas dans des périodes 
d’observation plus courtes. On pourrait objecter aussi 
(pte toutes ces données reposent en définitive sur la 
mesure du volume plasmatique réalisée par un procédé 
colorimétrique dont la précision n’excède guère 5 à 
lo p. 100. A l’un et à l’autre de ces arguments on peut 
répondre par l’observation quasi expérimentale de la 
.spléno-contraction adrénalinique. Construisons pour un 
malade donné une courbe d’élimination du bleu par trois 
jwints situés à trente, quarante-cinq, cinquante minntes 
après l’injection du colorant. On obtient ainsi sensible¬ 
ment une droite qu’il est légitime d’interpoler (voy. 
fig. 2). Si on injecte alors un milligramme d’adré¬ 
naline et si on enregistre les variations de la tension 
artérielle, del’hématocrlte et de la concentration du bleu 
dans le sérum, on observe bien, au moment de la poussée 
hypertensive, la réduction du volume plasmatique et la 
concentration des hématies dans l’hématocrite, mais au 
moment où. la tension commence à baisser, alors que 
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la courbe de bleu, en fléchissant, traduit la réhydratation 
du sang, il arrive, dans certains cas, que la concentration 
des érythrocytes s’accentue encore dans l’hématocrite. 
On ne peut souhaiter mi exemple plus démonstratif de 
l’indépendance des variations de volume du plasma 
et des globules : ceci dans Une période d’observation très 
courte et sans qu’intervienne la mesure absolue du 
volume plasmatique. 


Les documents qui viennent d’être analysés suggèrent 
les conclusions suivantes : 

I" Au sujet de la méthode qui prend les mesures de 
concentration du sang, et notamment l’hématocrite, 
comme indices de changements de volume, il est insuffi¬ 
sant de dire, comme on le fait habitnellenient, que les 
renseignements fournis ne sont qu’approximatifs. Il 
faut savoir qu’il peut n’y avoir, dans certaines cir¬ 
constances pathologiques, aucun rapport entre les deux 
ordres de valeur ; et qu’il peut aussi exister des conditions 
dans lesquelles apparaît une relatîon opposée à celle que 
l’on admet ordinairement. On doit donc reconnaître 
que les déductions tirées de ce procédé risquent de 

2“ Cette infidélité de la méthode provient de ce qne les 
éléments pris comme fixes sont, en fait, sujets à des 
changements importants. Ceci est particulièrement 
manifeste dans le cas où la proportion entre plasma et 
globules sert de témoin. 

(Travail de la Clinique médicale pnpêdeulique de Thôpita 
Broussais-La Charité. — Professeur Maurice Villaret.) 


LA MÉTHODE DES MOUSSES 
APPLIQUÉE 
A LA RECHERCHE 
DU BACILLE TUBERCULEUX 
DANS LES EXPECTORATIONS, 
LES LIQUIDES DE TUBAGE, 

LES LIQUIDES PLEURAUX 
ET LES LIQUIDES 
CÉPHALO = RACHIDIENS 

L. CRUVEILHIER, M. PAQUET 
et M>"’ N. ORANDJEAN (i) 

Nous avons recherché si la méthode des mousses, dont 
M. Abribat, A. Dognon, Courrier et leurs collaborateurs 
ont fait connaître les premiers en France les principes 
et les applications à l’étude de certaines recherches bio¬ 
logiques (2), permet d’améliorer les résultats obtenus au 

(1) CROVEiuiffiR (Iv.), Faguet (M.) et Grandjean (N.), Association 
de microbiologisies de langue française, 2 mars 1944. — Cruveilhier 
(L.), Faguet (M.) et Grandjean (N.), Bull. Acad, méd.,6 février 1945. 

(2) Abribat (M.), C. R. Ac. sciences, 209,4, 244,1939- — Courrier et 
Dognon (A.), C. R. Ac. sc., 20g, 4, 242,1939. — Dognon (A.), Bull, Soc, 
ckim. biol., 1941. — Dognon (A.), Revue scientifique, 1941. — Dognon 
(A.) et DUMONTET, C. R. Soc. biol., 1941. — Dognon (A.) et Gougerot 
(I,.), C. R. Soc. biol., 1942. — Dognon (A.) et Gougerot (I,.). Paris 
médical,janvier 1943.— Pognon {A..), Ad. scient, et indust., n" 392,1942 
(Hermann, éd., 1942). 
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moyen des méthodes pratiquées habituellement dans les 
laboratoires, pour ce qui concerne la recherche du bacille 
de Koch, principalement dans les expectorations, mais 
aussi dans les liquides de tubage, les épanchements 
pleurairx et les liquides céphalo-rachidiens. 

Comme le conseille A. Dognon, nous avons utilisé un 
large tube de verre en pyrex, en forme de trompette, 
suivant l'expression de A. Dognon, long de 50 centi¬ 
mètres environ, rétréci et recourbé à sa partie supérieure, 
et évasé à sa partie inférieure. 

Cet appareil, ne comportant aucun joint de caoutchouc, 
peut, préalablement à tout essai, être chauffé à 250» 
pendant deux heures, de telle sorte qu’aUcim corps 
bactérien ne puisse subsister sur ses parois après une 
première opération et être récolté dans les recherches 
ultérieures. 

L'air comprimé est amené dans l'appareil dont il 
s’agit, grâce à Un détendeur, par un tube de verre 
recourbé et effilé, de sorte que les bulles d’air soient aussi 
petites que possible. Ce tube, préparé extemporanément, 
doit être renouvelé à chaque expérience. 

On place l’appareil de pyrex à quelques ' centimètres 
au-dessus du tube effilé ; on manœuvre alors le détendeur 
progressivement jusqu’à une pression P déterminée par 
tâtonnement pour chaque solution, pression pour laquelle 
la hautem finale de la mousse obtenue ne dépasse pas 
celle de l’appareil utilisé. 


Pour ce qui a irait aux expectorations, nous procédons de 
la façon suivante : 

L’expectoration recueillie dans un récipient stérile, tel 
qu’une boîte de Pétri par exemple, est transvasée dans 
sa totalité dans une petite capsule de porcelaine stérile. 
Nous l’additionnons d’un nombre de centimètres cubes 
de NaO H,]Sr i /i o, suffisant pour représenter environ une 
fois et demie le volume de l’expectoration. Nous portons 
la capsule au-dessus d’un bec Bunsen, en veilleuse, eu 
ayant soin de bien remuer jusqu’à disparition .des gru¬ 
meaux et en évitant l’ébullition. Nous ajoutons alors 
XX à XL gouttes d’alcool absolu, suivant le volume de 
l’expectoration. 

L'expectoration ainsi homogénéisée est versée dans un 
bêcher stérile dans lequel nous avons préalablement 
mis 700 centimètres cubes d’eau distillée stérile. Il est 
important de bien remuer à l’aide d’un agitateur stérile. 
Nous procédons ensuite à la neutralisation du liquide à 
l’aide de papier tournesol, le moussage devant être effec¬ 
tué en milieu neutre, pH = 7. 

Nous portons ensuite le bêcher au bain-marie à 45“. 
Afin de faciliter le moussage, nous ajoutons des sub¬ 
stances tensio-actives formant des films rigides. Dans le 
plus grand nonfbre de cas, il nous suffit d’ajouter, sui¬ 
vant la nature de l’expectoration, 2 à 8 centimètres cubes 
de gélatine bactériologique à 15 p. 100. 

La température de 45“ au bain-marie est importante 
pour éviter ia solidification de la gélatine. 

Après adjonction de la quantité nécessaire de gélatine 
fondue, on agite soigneusement le milieu avec un agi¬ 
tateur, et on laisse refroidir au-dessous de25“, température 
critique au-dessus de laquelie la mousse ne se formerait 

Nous procédons ensuite au moussage au moyen de l’ap¬ 
pareil précédemment décrit. Lorsque la mousse est 
montée aux trois quarts de l’appareil, on doit manœu¬ 
vrer le détendeur de sorte qu’elle reste stationnaire pen- 
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dant deux à trois minutes, afin de la laisser s’essorer. A 
cet instant, on augmente la pression et on recueille dans 
un petit verre à pied le liquide qui sort de l’appareil. 

Il faut prendre soin de ne pas dépasser la pression de 
o (i 8. Si, à cette pression, ia mousse n’est pas montée à 
la partie supérieure de l’appareil, en dépit d’une grande 
quantité de gélatine que l’on aurait pu mettre dans le 
liquide à mousser, c’est que l’expérience a été effectuée 
dans de mauvaises conditions. 

Parfois, iorsque l’adjonction de gélatine que nous avons 
indiquée ne permet pas d’obtenir un moussage tout à fait 
satisfaisant, nous ajoutons des traces d’aicool éthylique 
ou d’acétone, qui agissent en accroissant la rigidité des 
interfaces liquide-gaz, et de ce fait augmentent la stabi¬ 
lité de la mousse obtenue. Abribat considère que cette 
stabilité peut être aiors à un pH quelconque, presque aussi 
grande qu’au point iso-éiectrique de la gélatine en l’ab¬ 
sence d’alcool ou d’acétone. Il faut toutefois que la con¬ 
centration en alcool reste très faible, sinon le pouvoir 
moussant diminue très rapidement, puis s’annule. 

Nous ne faisons pas de frottis, mais simplement nous 
étalons à l’aide d’une pipette Pasteur le moussât qui 
renferme Un peu de gélatine sur une iame placée sur une 
plaque chauffante sous laquelle est un bec Bunsen en 
veilleuse, de sorte que la dessiccation se fasse lentement. 

La fixation des lames est un peu délicate à cause de la 
présence de gélatine. Nous nous sommes arrêtés au pro¬ 
cédé à l’alcool-éther, que nous faisons agir seulement 
quand la lame est bien refroidie. 

Nous procédons ensuite à la coloration des lames par 
la méthode de Ziehl habituelle, en ayant soin de décolorer 
rapidement à l’acide et à l’alcool absolu. 

Si l’examen des lames après coloration s’est révélé 
négatif, nous faisons centrifuger environ vingt-cinq 
minutes, à grande vitesse, 5 à 7 centimètres cubes du 
moussât, et nous procédons comme précédemment à 
l’étalement sur lames et à la coloration. 

Quand il s’agit de liqtcides de tubage, nous opérons 
comme pour les expectorations. Toutefois, l’homogénéi¬ 
sation est supprimée lorsque le liquide à examiner est 
homogène et ne contient pas de grumeaux. 

Pour les liquides pleuraux et les liquides céphalo-rachi¬ 
diens, l’homogénéisation est souvent inutile. Générale¬ 
ment, il n’est pas nécessaire d’ajouter de la gélatine, le 
liquide étant en principe riche en albumine. 

Dans ce cas, il est préférable, afin de faciliter l’essorage 
de la mousse, de se servir d’un appareil un peu plus long 
que celui utilisé pour les expectorations, 80-90 centi¬ 
mètres de longueur. 


Les prélèvements sur.lesquels nous avons opéré nous 
ont été fournis pour la presque totalité dans les labora¬ 
toires d’hôpital de MM. Troisier, Pruvost, Bourgeois, 
René Martin, mais aussi par MM. Loeper, Bénard, Mol¬ 
laret, de Gennes, Hinault et Vallette. 

Il s’agissait toujours de sujets entachés ou suspects de 
tuberculose chez lesquels, à diverses reprises et depuis un 
temps plus ou moins long, la recherche du bacille tuber* 
culeux avait été négative, même après homogénéisation 
et souvent même malgré un enrichissement. 

Quatre-vingt-deux examens nous ont été confiés, dont 
53 expectorations, 16 liquides de tubage, 9 liquides 
céphalo-rachidiens, 4 liquides pleuraux. 

Trente et un examens ont été positifs, dont 21 expecto¬ 
rations, 4 liquides de tubage, 3 liquides céphalo-rachi¬ 
diens et 3 liquides pleuraux. 
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Nous relatons ici le résumé de quelques observations : 

C... Marcel, trente-trois ans, a séjourné en Allemagne 
durant huit mois comme travailleur. Il avait alors niaigN 
de 10 kilos, avait perdu l’appétit, se plaignait de 
sueurs fréquentes et ressentait parfois une douleur 
dans la région de l’omoplate gauche. Il toussait un 
peu, mais n’expectorait pas. 

Actuellement, C... Marcel est dans un assez bon état 
général, a repris i kilo, ne présente pas d'élévation 
de température et a retrouvé son appétit. Comme il tousse 
un peu et a deux ou trois expectorations par jour, la 
recherche du bacille de Koch a été pratiquée à l'hôpital, 
dans les expectorations et dans les selles, après homogénéi¬ 
sation, et cela à quatre reprises différentes. Kes résultats 
de ces recherches ayant toujours été négatifs, on nous 
adresse à l'Institut Pasteur une expectoration pour la 
recherche du bncille tuberculeux par la méthode des 
mousses. Celle-ci nous permet d’affirmer nettement la 
présence de nombreux bacilles de Koch. 

La recherche du bacille de Koch était restée aussi 
négative dans les expectorations comme dans le liquide 
du tubage et à l’examen des selles deL... Jean, vingt-deux 
ans, rapatrié d’Allemagne pour faiblesse vésicale après 
un séjour de cinq mois, mais qui, toujours fatigué et 
asthénique, avait accusé, à la'suite d'un gros refroidisse¬ 
ment, un point de côté sous-mammaire transfixiant. Une 
cuti-réaction ayant été pratiquée dans un hôpital pari¬ 
sien et ayant été trouvée fortement positive, une expec¬ 
toration deL... Jean nous est adressée à l'Institut Pasteur. 
La recherche du bacille de Koch par la méthode des 
mousses est franchement positive. Quelques jours après 
notre examen, une légère infiltration aü sommet droit 
est décelée par la radioscopie. 

M™' P..., trente ans, est adressée dans un hôpital pari¬ 
sien par son médecin, parce qu'elle se plaint de fatigue 
générale, a maigri de plusieurs kilos, soufitre du côté 
droit, a de la dyspnée d'effort, tousse et crache le matin. 
I/examen direct de l’expectoration ayant donné des résul¬ 
tats négatifs, même après homogénéisation, un prélèvement 
effectué sur une expectoration du matin nous est envoyé 
à l’Institut Pasteur. En ayant recours à la méthode des 
mousses, nous mettons en évidence la présence du bacille 
de Koch dans ladite expectoration, en conformité avec 
les données de la radioscopie, qui révèle rin foyer aU lobe 
supérieur du poumon droit. 

La méthode des mousses a mis en évidence la présence 
du bacille de Koch dans l’expectoration d’un employé de 
la S.N. C. F., alors que dans unhôpital de Dijon, puis dans 
un hôpital parisien, la recherche du bacille de Koch pra¬ 
tiquée suivant les procédés habituels était restée néga¬ 
tive à plusieurs reprises, quoique le malade, bien portant 
en apparence, accuse faire des bronchites chaque hiver 
depuis la guerre et avoir été soigné récemment pour une 
pleurésie hémorragique. 

Nous avons reçu récemment du llcjuide céphalo-rachi¬ 
dien provenant d’tm enfant de six ans chez lequel le 
diagnostic clinique de méningite tuberculeuse avait été 
po.sé malgré l’absence du signe de Kernig, de raideur 
de la nuque et de raie méningitique, du fait de l’aspect 
du malade, cjui souffrait de céphalée intense, avait des 
vomissements continuels et présentait une parésie du 
bras droit ; la métliode des mousses nous a permis, dans 
ce cas encore, de mettre en évidence la présence de bacilles 
de Koch, que l’examen direct n’avait pas permis de déce¬ 
ler. L’issue fatale de la maladie est survenue six jours après 
notre examen. 

Grâce à la méthode des mousses, nous avons pu montrer 


la présence de bacilles tuberculeux dans le liquide pleural 
d’im malade chez lequel le diagnostic clinique de pleu¬ 
résie avait été posé du fait de son état général et 
de la percep’tion, à la base du poumon gauche, d’un frot¬ 
tement pleural accompagné de pectorilbquie aphone, 
de matité 'et d’abolitions des vibrations thoraciques. 

Une jeune fille de vingt ans entre à l’hôpital. L’examen 
de son expectoration est jugé nécessaire ; il est pratiqué 
après homogénéisation et même après enrichissement. 
On procède, en outre, à l’examen du tubage et du liquide 
pleural. Par trois fois les résultats sont négatifs. On nous 
confie du liquide pleural de cette malade. La méthode des 
mousses nous permet de mettre en évidence de nom¬ 
breux bacilles de Koch. L’expectoration s’est révélée, 
elle aussi, positive par cette même méthode. 

A notre demande, dans un des services d'hôpital précités, 
on a bien voulu partager en deux parties égales trois homo¬ 
généisations provenant de trois malades différents. Une 
moitié de chacune de ces homogénéisations nous a été confiée, 
alors que l'autre moitié était conservée par le laboratoire 
d'hôpital. 

Tandis que, par les méthodes habituelles, appliquées cepen¬ 
dant avec toute la rigueur et la persistance qui sont de cou¬ 
tume dans le laboratoire dont il s’agit, aucun bacille tuber¬ 
culeux n'a- pu être trouvé, nous avons réussi à en déceler 
un grand nombre dans chacune de ces expectorations par 
la méthode des mousses. 


La méthode des mousses nous apparaît présenter un réel 
intérêt pour la recherche du bacille tuberculeux, particu¬ 
lièrement pour ce qui a trait aux expectorations, mais aussi 
pour ce qui concerne les liquides pleuraux, les liquides de 
tubage et les liquides céphalo-rachidiens. Cette méthode, d'un 
emploi simple et précis, permet de donner, en moins de vingt- 
quatre heures, des résultats concluants et faciles à contrôler 
par l'examen des lames préparées en partant des mousses. 


L’ANXIÊTÊ 

ET SES COMPOSANTES 
NEURO-VÉGÉTATIVES 


TOYE et André CAVIQIMEAUX (Angers). 

Définir l’anxiété, qui est un état d’âme, est difficile et 
d’ailleurs assez inutile, car chacun de nous connaît, pour 
l’avoir éprouvée, cette attente douloureuse d’un malheur 
à venir, qu’on l’imagine oü non, qu’on le redoute à tort 
ou à raison. 

S’il existe des anxiétés légitimes, rançon de notre di¬ 
gnité d’êtres pensants et aimants que le Destin menace, 
il en est d’autres dont la nature semble être celle de l’in¬ 
quiétude banale, mais qui sont pathologiques, car, accom¬ 
pagnées, elles apparaissent dans une perspective neuro¬ 
psychiatrique dont elles ne sont qu’une partie symptoma¬ 
tique qui en suivra le sort, ou, isolées, elles affirment leur 
exagération par leur motivation futile, leur intensité et 
leur durée excessives. 

Nous ne voulons pas envisager ces éventualités cli¬ 
niques dont l’un de nous (Toye, « Quelques indications 
thérapeutiques à propos de l’anxiété », Gazette des hôpi¬ 
taux, 5 mai 1937) a déjà fait une rapide revue. 

Nous voudrions seulement insister sur l’état neuro- 
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végétatif ail cours de la crise anxieuse et montrer, à la lu¬ 
mière d’un cas personnel, longuement fouillé, l’intérêt 
tliérapeutique du problème. 

On s’accorde, par un louable souci de précision, à distin¬ 
guer l’anxiété de l’angoisse. I,’anxiété est un état mental. 
1,’angoisse exprime la souffrance physique : gêne précor¬ 
diale, sensations de constriction, dyspnée, tachycardie, 
réactions vaso-motrices et sécrétoires, etc... liais ce sont 
là les deux aspects le plus souvent inséparables de la phy¬ 
sionomie biologique de la crainte. 

Rares sont les cas cliniques d’anxiété sans angoisse ou 
d’angoisse sans anxiété. Aussi pourrait-on légitimement 
leur attribuer une cause commune. 

Or il est de toute évidence que les manifestations de 
l’angoisse sont très souvent celles d’un dérèglement neuro¬ 
végétatif. Ne serait-ce pas le déséquilibre du système ner¬ 
veux végétatif qui engendrerait anxiété et angoisse ? 
Sans doute pourrait-on rétorquer que c’est le trouble 
mental qui est primitif, et qu’angoisse et modifications 
''neuro-végétatives n’en sont que le reflet secondaire. 

Deux groupes d’arguments soutiennent la thèse neHiro- 
végétative. Res uns sont théoriques ; les autres, de plus 
de ppids, apportent une justification pratique, c’est- 
à-dire thérapeutique. 

Effectivement, la conception de 'William James peut 
expliquer l’anxiété, émotion pathologique. Ce n’est qu’en 
apparence que les mouvements sont les effets des émo¬ 
tions et les expriment. C’est, au contraire, l’état affectif 
qui reflète les mouvements dans la conscience. 

Si cette interprétation de l’anxiété est vraie, elle a un 
corollaire thérapeutique. Re rétablissement de l’équilibre 
neuro-végétatif soulage anxiété et angoisse, et c’est ce que 
l’expérience prouve le plus souvent. 

R’exploration du système nerveux végétatif chez les 
anxieux présente donc le plus grand Intérêt. 

A la vérité, ce n’est pas d’aujourd’hui que date l’idée 
que nombre de manifestations névropathiques relèvent 
de troubles neuro-végétatifs. Bichat, Beauchesne, Bra- 
chet, d’autres auteurs l’avaient déjà énoncée. Morel 
considère même le « délire émotif » comme une névrose 
du système nerveux ganglionnaire viscéral. Et, plus près 
de nous. Grasset, de Montpellier, groupe, sous le nom 
de névropathie psycho-splanchnique, une série de faits 
qui appartiennent, dit-il, « au grand groupe des névro- 
.pathies générales ou psychonévroses ». 

C’est au cours de la Grande Guerre que fut scientifique¬ 
ment étudié le système nerveux végétatif des anxieux. 

Benon, en 1916, dans la description de l’angoisse de 
guerre, souligne l’importance des troubles neuro-végé¬ 
tatifs ; « Du côté de la circulation, on note de la tachy¬ 
cardie sinusale sous la dépendance d’une action prédomi¬ 
nante du sympathique ; la tension artérielle est toujours 
abaissée ; dq plus, on constate souvent des battements 
épigastriques de l’aorte ; on note presque constamment 
du dermographisme. Ra recherche du R. O. C. par la 
compression des deux yeux amène, dans la majorité des 
cas, une accélération du pouls : le réflexe est donc, le 
plus souvent, inversé. » 

Mairet, de Montpellier, et Piéron considèrent, en 1917, 
que la plupart des émotionnés de guerre sont des sympa- 
thicotoniques. 

M, Euzière, en 1919 et 1920, en collaboration avec Mar- 
arot, étudie les réactions du système ner veux végétatif 
dans les états anxieux. 

Il conclut que : 

1“ R’activité du sympathique l’emporte habituellement 
sur celle du vague dans les états anxieux ; 
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2° Elle est d’autant plus marquée que l’anxiété est 
elle-même plus vive ; 

3“ Res variations présentent un parallélisme beau¬ 
coup plus rigoureux encore avec les divers degrés de 
l’élément physique de l’anxiété, c’est-à-dire avec les 
divers degrés de l’angoisse. 

Depuis, les travaux se succèdent. On eu trouverait 
dans le rapport de Santenoisc, au Congrès des Aliénistes 
et Neurologistes de P'rance de 1938, uti exposé général 
que nous nous excusons de ne point étaler ici sans discré- 

Ce qui paraît à retenir de tous ces travaux, c’est que 
l’accord est fait pour opposer les anxiétés vagotoniques, 
ressortissant, en général, à la psychose maniaque dépres¬ 
sive, et les anxiétés sympathicatonigues, où prédomine 
l’hyperémotivité, l’anxiété pure. 

Mais on sait toutes les critiques qu’a subies la concep¬ 
tion d’Eppinger et Hess opposant vagotonie et sympa¬ 
thicotonie. 

R’étude du système nerveux végétatif apparaît de plus 
en plus complexe, et les procédés d’exploration laissent 
presque toujours à désirer. 

Nous, croyons toutefois, avec MM. Euzière et Rafon, 
qu’il convient de distinguer le tonus et l’excitabilité 
neuro-végétatifs. 

R’épreuve à l’atropine combinée à l’orthoclinostatismc, 
préconisée par Daniélopolu, permet, en dépit de certaines 
réserves, d’apprécier le tonus vagal et le tonus sympa- 

Elle permet de comprendre d’apparentes contradic¬ 
tions thérapeutiques, car dans l’ensemble il est bien 
prouvé qu’équilibrer le système nerveux végétatif de 
l’anxieux c’est soulager son anxiété. 

Or un malade psychasthénique, obsédé et anxieux, 
présentait des réflexes d’excitabilité sympathique très 
exagérés, et seul un syinpathicomimétique, l’ortédrine, 
calme son anxiété. 

Mais l’épreuve de Daniélopolu a montré un tonus sym¬ 
pathique bas, expliquant le bienfait du sympathicomi- 
métique. 

Voici l’observation très résumée de ce malade com¬ 
plexe, hérédo-syphilitique probable, vieux psychasthé¬ 
nique obsédé et anxieux, habitué de tous les services de 
neuro-psychiatrie parisiens, où il fut même traité par des 
psychanalystes officiels, et qui présente des manifesta¬ 
tions temporaires de diabète insipide ; 

M. P. A., réfugié de Paris, âgé de cinquante-deux ans, 
est entré dans notre service le 4 décembre 1939. 

A la vérité, c’est un vieux malade. I^e début des 
troubles actuels remonte à environ dix ans. Vers cette 
époque, à l’approche de son mariage, il s’est senti, nous 
dit-il, anxieux et angoissé, puis, par suite de la rupture 
de ses fiançailles, il éprouva une sensation de déséquilibre 
et les troubles mentaux apparurent, caractérisés par des 
obsessions anxiogènes. 

Il a tenté une foule de thérapeutiques dont l’énuméra¬ 
tion serait fastidieuse, toutes d’ailleurs sans, résul- 

Dans ses antécédents héréditaires, nous relevons que 
sou père, d’une réputation non irréprochable, a présenté 
des blennorragies. Rui-même en a présenté deux : une 
à l’âge de vingt-cinq ans, qui, mal soignée, persista pen¬ 
dant un au ; l’autre, à trente-cinq ans, rapidement maî¬ 
trisée. 

A l’examen somatique, rien à signaler. Res réactions 
sérologiques sont négatives. 

Ce malade est soulagé par un médicament sympathi- 
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coniimétrique : l’ortédrine. Ceci devait nous amener à 
cxjjlorer son système nerveux végétatif. 

yous avons d'abord utilisé des procédés d’investiga¬ 
tion modifiant le rythme cardiaque et accessoirement la 
teii.sion artérielle, c’est-à-dire le réflexe oculo-cardiaque, 
le réflexe solaire et les réactions orthostatiques simples. 

i" Le réflexe oculo-cardiaque s’est révélé inversé. La 
compression forte des yeux amenait, au bout d’un temps 
de latence d’environ vingt secondes. Une accélération du 
pouls de 50-52 à 60-65. Cette accélération persistait pen¬ 
dant trente secondes. La prise de tension artérielle con¬ 
firmait cette observation ; la ininima prise au Vaquez 
accusait une élévation de 6,5 à 8. 

Donc, réponse nettement sympathique. 

2" Le réflexe solaire était plus difficile à apprécier, 
étant donnée l’absence d’enregistrement graphique. La 
compression profonde du plexus ne nous a pas montré 
d’accélération du pouls, mais nous avons pu noter une 
élévation de la tension minima de 6-5 à 9. 

Il y a donc lieu de le considérer comme existant. 

3“ Les réactions orthostatiques simples consistant à 
faire pas.ser le sujet brusquement du décubitus horizon¬ 
tal à la station verticale nous ont aussi donné une ré¬ 
ponse sympathique : l’accélération du pouls après le 
changement de position était nette et durable ; elle per¬ 
sistait pendant cent quarante secondes. 

Mous avons ensuite étudié les réactions pupillaires. La 
pupille est, pour Tinel, un des miroirs les plus sensibles 
de l’état végétatif. C’est même un miroir trop sensible, 
puisqu’il ajoute que les variations de l’excitabilité locale 
peuvent modifier ces résultats et infirmer la valeur d’un 
test semblable. C’est donc là une épreuve d’interpréta¬ 
tion difficile en soi et dont les résultats sont discutables. 

Kous avons utilisé dans nos examens l’action mydria- 
tique de la cocaïne à 1/400 et l’action myotique de la pilo- 
carpine à 1/200. iMous avons instillé de la cocaïne dans 
l’œil droit. Nous avons observé les réactions de quinze 
en quinze minutes. 

Chez notre sujet, l’action myotique de la pilocarpine 
s’établit rapidement, mais elle commence à rétrocéder 
au bout de soixante-quinze minutes. 

■ L’action mydriatique, apparue plus lentement, entre, 
à ce moment, dans sa phase la plus intense. 

Donc, l’action de la substance myotique vagomimé- 
tique a été enrayée plus rapidement que l’action de la 
substance mydriatique sympathicomimétique, ou, ce qui 
serait plus exact, ayant une action sensibilisatrice des 
fibres musculaires lisses à l’adrénaline. 

Rn résumé, réponse sympathique. 

Enfin, nous avons étudié les réactions provoquées par 
les agents pharmacodynamiques et par quelques hor¬ 
mones glandulaires. 

L’injection sous-cutanée d’adrénaline (i milligramme) 
n’a provoqué aucune réaction chez notre malade. Au 
contraire, l’injection intraveineuse d’ime raclure de se¬ 
ringue a mis en évidenee différents faits. L’injection, 
poussée lentement, provoque une impression pénible 
accompagnée d’angoisse, de constriction cardiaque. Nous 
notons la pâleur des téguments, des tremblements, la 
tension artérielle accuse une élévation de 11,5-6,5 à 13,7. 

liais nous avons surtout recherché s’il y avait exagéra¬ 
tion des réflexes ortho- et clinostatiques siinples. 

A la vérité, par les méthodes ordinaires, nous ne 
l’avons pas trouvée. Iv'accélération chez ce malade, brus¬ 
quement debout, persistait pendant environ cent dix 
secondes. Donc, résultat paradoxal, puisque sans adréna¬ 
line cette durée est de l’ordre de cent vingt secondes. 


Nous avons alors pensé que, dans la station debout, 
différentes composantes, émotives en particulier, en¬ 
traient en jeu qui troublaient la justesse des résultats. 

Et nous avons mis en évidence l’excitabilité sympathique 
par l’artifice suivant : notre malade étant couché, nous le 
faisons lever brusquement, puis, au bout de dix secondes, 
nous le faisons recoucher et nous notons la durée de l’accé¬ 
lération du pouls produite par cette manœuvre. Avant 
l’injection, le retour au calme se fait en quelque vingt 
secondes ; après, il se fait en quatre-vingt-dix secondes. 

Au cours de cette épreuve, nous n’avons noté ni action 
mydriatique ni glycosurie. 

La pilocarpine nous montra que le vague était lui aussi 
excitable. Elle provoque une forte réaction salivaire et 
sudorale, de la rougeur due à une vaso-dilatation cutanée. 

Enfin, pour apprécier le tonus réciproque vagal et sym- 
thique, nous avons pratiqué l'épreuve de Daniélopolu. 

Nous avons, dans une première série d’examens, utilisé 
l’atropine synthétique ou syntropan ; il nous a fallu 
4 centigrammes de syntropan pour paralyser le vague.^j^ v,. ■■ 

Nos résultats sont les suivants : 

Pouls, avant. 84 

— après. 104 

Donc, tonus vague. 20 " 

Tonus sympathique.. 104 

Dans une deuxième série d’examens, nous avons 
recours à l’atropine : il nous a fallu 2 milligrammes 
d’atropine pour paralyser le tonus parasympathique. 

Voici nos résultats comparables aux précédents : 

Pouls, avant. 60 

— après. 90 

Tonus sympathique. 90 

Tonus vague. 30 

Nous rappelons que schématiquement, à l’état normal, 
le tonus sympathique est de 116-120, le tonus vague de 
44 à 66. Dans les cas d’hypo-amphotonie, respectivement 
78 à 104, 30 à 38 (d’après Tinel). 

Pour terminer nos examens, nous avons pratiqué le 
test thyroïdien. Nous n’avons noté aucune réaction. 

Nous nous trouvions en présence d’un malade présen¬ 
tant un état dystonique, véritable maladie du système 
neuro-végétatif, provenant d’un déséquilibre entre les 
actions réciproques des deux composants. Cette dystonie 
serait hypo-amphotonique, avec persistance d’une cer¬ 
taine prépondérance de l’excitabilité sympathique. 

L’action bienfaisante de l’ortédrine nous semblait, 
dès lors, paradoxale, et nous tentâmes des thérapeutiques 
à tendances vago-stimulantes. Or le posthypophyse s’est 
révélé sans action ; la pilocarpine, qui nous avait montré 
nettement son action sur le vague, nous a donné, au point 
de vue thérapeutique, des résultats lamentables. 

La vagotonine de Santenoise fut absolument catastro¬ 
phique, et nous dûmes suspendre aussitôt le traitement. 

L’ésérine sous forme de génésérine ne nous a donné que 
de mauvais résultats. La caféine s’est révélée sans action. 

Il semble donc bien que les deux systèmes soient 
également touchés et que la légère hyperexcitabilité 
sympathique qui se manifeste soit d’origine réflexe, ma¬ 
nifestation de la réaction défensive de l’organisme non 
seulement biologique, mais même contre ce que Pierre 
Janet a appelé la baisse de la tension psychologique. 

Alors, conclusion thérapeutique, toute action tendant 
à favoriser cette réaction réflexe aura un résultat bien- 


Cependant, nous devons apporter ici un fait troublant. 
Nous avons traité notre malade par une série d’injections 
d’adrénaline. L’action se montrait heureuse, mais très 











100 


PARIS MÉDICAL 


éphémère, à peine une heure. Or l’association adrénaline- 
caféine, deux substances que tous les auteurs considèrent 
comme antagonistes, a une action heureuse et durable. 

1/explication peut évidemment être psychothérapique, 
mais elle comporte, malgré tout, des inconnues trou¬ 
blantes, car, si ce malade éprouve un réconfort indiscu¬ 
table à être l’objet d’épreuves médicales, il n’en reste pas 
moins que les thérapeutiques utilisées sont loin d’avoir la 
même valeur, certaines (adrénaline) étant inconstantes, 
d’autres (vagotouine) étant catastrophiques, d’autres enfin 
(ortédrine) étant très favorables. La contre-épreuve par 
injection d’eau distillée n’a guère d’action et confirme 
donc tout de même la spécificité de l’action pharmacody¬ 
namique. 

La constatation d’une hypo-amphotonie avec réflec¬ 
tivité sympathique n’exprime qu’un état fonctionnel et 
ne permet généralement pas une localisation. 

Chez notre malade, la curieuse apparition d’un diabète 
insipide absolument typique, atteignant 9',5 et jusqu’à 
10 litres, sans d’ailleurs polydipsie marquée, réductible 
par l’injection de posthypophyse et la ponction lombaire, 
nous permet d’incriminer un dysfonctionnement des 
centres nerveux de la base, et plus particulièrement de la 
région Infundibulo-tubérienne. 

Dans un récent numéro de la Revue neurologique 
(t. LXXII, n» 5, 1939-1940), Roussy et Moslnger con¬ 
firment Il l’existence de corrélations hypothalamo- 
hypophysaires Il et précisent ces connexions nerveuses. 

Sans vouloir faire de l’obsession un phénomène sous- 
cortical, il nous paraît peu discutable que, chez ce malade, 
l’anxiété, qui, pour tous les auteurs actuellement, repré¬ 
sente le noyau autour duquel se cristallise l’obsession, 
phénomène intellectuel, possède une composante neuro¬ 
végétative où la localisation infundibulo-tubérienne est 
ici évidente. Il va de sol que cette localisation n’est peut- 
être qu’un relais diffusant dans toutes les directions ces 
incitations neuro-végétatives. 

Nous savons que c’est assez artificiellement qu’on isole 
le système nerveux végétatif d’avec le milieu humoral et 
le concert endocrinien. En dehors des classiques re¬ 
cherches de laboratoire, que nous avons faites et qui 
n’apportent rien, nous aurions aimé approfondir le mi¬ 
lieu intérieur de notre malade. 

Si nous n’avons pu le faire, nous ne le regretterons pas 
trop, car c’est tout de même, et l’épreuve thérapeutique 
le prouve bien, qui par un sympathicomimétique apporte 
un mieux-être, le dérèglement neuro-végétatif qui tient 
la première place du tableau clinique, qu’il soit une condi¬ 
tion ou un effet de troubles métaboliques ignorés. 

Un malade aussi complexe autorise-t-il la synthèse 
de quelques idées générales ? 

Nous pensons que : 

1° L’anxiété et son impression physique, l’angoisse, 
sont liées à d^s modifications neuro-végétatives. 

Il est classique d’opposer les anxiétés v-agotoniques 
d’apparence peu démonstrative, parfois même muettes, 
ressortissant le plus souvent à la psychose maniaque 
dépressive, aux états anxieux où les manifestations hyper- 
émotives sont très intenses et où l’hypertonie sympa¬ 
thique justifie la dénomination d’anxiété sj’inpathicoto- 


2“ Dans le déterminisme biologique de l’association 
anxiété-angoisse, sans doute y a-t-il lieu d’invoquer des 
perturbations humorales et dysendocriniennes dont l’ac¬ 
tion n’est d’ailleurs pas sans liaisons avec le système ner¬ 
veux végétatif. 

3“ Chez notre malade, ces faits nous ont paru confir- 
Le Oéraiif: imP- CRfiXÉ, 
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niés. Toutefois Tempirisme thérapeutique était en appa¬ 
rente contradiction avec une exploration neuro-végétative 
fondée uniquement sur l’excitabilité : réflexe oculo- 
cardiaque, réflexe solaire. 

4° Il nous paraît que l’appréciation du tonus sympa¬ 
thique et du tonus vague reste un des éléments fondamen¬ 
taux d’un bilan neuro-végétatif et explique ici une théra¬ 
peutique paradoxale. 

5° La médication de la complexité biologique mène, 
malgré tout, à la modestie, et nos représentations intellec¬ 
tuelles, surtout dans ce domaine, fuyant et complexe, 
ne sont guère que des schémas, qui n’ont point la préten¬ 
tion de décalquer le réel. La seule rigueur scientifique vise 
à exprimer la naissance et la mort des phénomènes obser¬ 
vés, sans avoir trop d’illusions sur la connaissance de leur 
vie cachée, dont le mécanisme intime nous échappe 
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Sur le dosage et la constitution (|u sucre 
protèidigue du sang. 

H. BiERRY [Travaux des membres de la Société de Chimie 
biologique, t. XXIII, n“ 2, avril-juin 1941, p. 1174-1182) 
rappelle que les protéides du plasma sanguin renferment 
un groupement prosthétique (sucre protéidique) cons¬ 
titué par un aminopolyholoside que l’analyse révèle 
comme un polymère de galactose, mannose et glucosa¬ 
mine. Le dosage peut en être réalisé soit à partir du 
plasma sanguin, soit à partir des protides isolés du plasma; 
une technique particulièrement simple en est décrite. 
L’auteur arrive à la conclusion que l’aminohexose du 
sucre protéidique se trouve sous forme acétylée, le 
sucre protéidique étant un galaclo-acétylglucosamino- 
mannose. Dans la molécule protéique, le complexe est lié 
à une substance azotée inconnue. L’aminopolyholosidc 
est spécial à certains protéides sanguins et n’est pas un 
constituant général de la matière protéique. Les unité.s 
primaires de la structure des protéides plasmatiques, qui 
peuvent consister en chaîne polypeptidiques, semblent 
reliées entre elles par un ciment non protéique, ici de 
nature glucidique : ces groupements se trouveraient ainsi 
véritablement encastrés dans la molécule protéique et 
constitueraient un véritable centre d’activité dans les 
protéines destinées à jouer un rôle important dans les pro¬ 
cessus vitaux ; au contraire, les protéines réduites à un 
seul assemblage d’acides aminés seraient seulement une 
sorte de dépôt, de matière de réserve de l’organisme. 

F.-P. MERKi.EN. 


Sur le dosage simultané de l’acide 
ascorbique et de ses dérivés. 


M. N. BEzssonoff et M™» M. Woeoszyn (Travaux 
des membres de la Société de Chimie biologique, t. XXIV. 
n» 4, octobre-décembre 1942, p. 1418-1437) insistent 
sur le fait qu’aucune des méthodes actuelles de dosage 
de l’acide ascorbique, prise isolément, ne saisit la vitamine 
C à l’exclusion de ses dérivés : les erreurs considérables 
qui en résultent dans les milieux biologiques, ne peuvent 
être évitées que par l’emploi simultané de différentes 
méthodes (au 2-6-dichlorophénol-iudophénol, au bleu de 
méthylène, à l’iode, par le réactif de Bezssonoff), selon des 
modalités décrites dans ce travail. 

F.-P. MERKLEX. 
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LA NOTION DE VOLUME 
GLOBULAIRE TOTAL 

R. CACHERA et P. BARBIER 

Dans un précédent article (i), la notion de volume glo¬ 
bulaire total s’est trouvée mise en relief. Sous ce nom, on 
peut désigner le volume occupé par la quantité totale des 
cellules sanguines en circulation à un moment donné. 
Il est inexplicable que cette donnée biologique soit tou¬ 
jours laissée dans l’ombre, car elle offre, semble-t-il, 
un Intérêt propre : cet article cherche à en apporter la 
preuve. 


Le volume globulaire total, tout comme le volume 
plasmatique, est une grandeur absolue. Comme tel, il 
échappe aux procédés de mesure-habituels de l’hémato¬ 
logie, toujours voués à l’acquisition de données relatives. 

C’est ainsi que l’hématocrite est incapable d’en fournir, 
à lui seul, la moindre représentation : pas plus qu’il ne 
renseigne sur la grandeur réelle du volume plasmatique. 
Ce qui a été dit sur ce sujet dans l’article susdit s’applique 
en tous points au volume globulaire. La numération 
globulaire est, bien entendu, tout aussi impuissante que 
l’hématocrite à fournir une indication sur la quantité 
réelle des globules en circulation. Les chiffres qu’elle 
donne sont évidemment parallèles à ceux de l’hémato¬ 
crite ; car le seul facteur qui puisse introduire un écart 
entre les résultats de ces deux méthodes, c’est la dimen¬ 
sion même des hématies, ou volume globulaire moyen. 
Or cette dimension varie seulement dans d’étroites 
limites. Dans ces limites, le nombre trouvé par la numé¬ 
ration et le volume constaté à l’hématocrite constituent, 
sous une forme différente, un seul et même renseignement. 

Il n’existe qu’un moyen de mesurer la nouvelle gran¬ 
deur biologique que nous étudions, c’est de déterminer 
d’abord le volume du plasma par une méthode colori- 
métrique aussi précise que peut l’être Une exploration de 
ce genre, telle que celle au bleu Chicago {2), puis d’en 
déduire le volume globulaire total d’après la proportion 
indiquée par l’hématocrite entre plasma et globules (3). 
Il n’y a d’ailleurs rien là de nouveau, puisque c’est par 
un semblable procédé qUe l’on a coutume de calculer le 
volume du sang total. Ce qui n’est pas habituel, c’est de 
porter attention à la masse des globules elle-même. Or 
cette étude semble ouvrir des aperçus intéressants. 


Son premier résultat a été de nous montrer la possi¬ 
bilité de fortes fluctuations de ce volume globulaire total» 
A l’état normal, on peut admettre que sa valeur est la 

(1) R. Cachera et P. Barbier, Concenliatioii sanguine et volume 
du sang. Sur l’absence de signification volumétrique des tests de con¬ 
centration, de l’hématocrite en parUculier {Paris médisal, XXXV, 
10 avril 1943). 

(2) R. Cachera et P. Barbier, L’épreuve jumelée au rhodanate de 
sodium et au bleu Chicago {Paris médical, XXXII, 29, 20 janvier 1942). 

(3) Le seul inconvénient de ce procédé, c’est qu’il introduit les causes 

d’erreur inhérentes au principe même de l’hématocrite, et, en particu¬ 
lier, celle qui résulted’une éveutuelleinégalité du rapport dans 

les différents secteurs circulatoires. Il est certain que la lecture faite sur 
un échantillon du seul sang périphérique ne peut être appliquée sans 
arbitraire à la généralité de la masse sanguine. Mais semblable objection 
ne peut-elle pas être faite à tous les examens sans exception que l’on 
pratique sur du sang recueilli par ponction veineuse ? 


suivante (estimée par rapport au poids du sujet ou. 
mieux, par rapport à la taille exprimée en centimètres 
au-dessus du mètre) : le volume plasmatique normal 
étant de 5 p. 100 et la proportion normale des globules à 
l’hématocrite étant de 42 p. 100, on en déduit que le 
volume globulaire total est de 3,6 p. 100 (ce qui donne 
un volume sanguin total de 8,6 p. 100). A l’état patholo¬ 
gique, nous l’avons vu varier du simple au double, et 
même davantage, sans que la numération indique néces¬ 
sairement, et de loin, de pareils changements. Par là 
même apparaît tout de suite l’intérêt de sa mesure. 

Cet intérêt ressort de documents que nous avons 
recueillis dans des domaines divers. Ils appartiennent 
à deux catégories de faits : 

D’abord, la notion de volume globulaire total est en 
rapport étroit avec toute exploration d’hydraulique ou 
de volumétrie sanguines ; on ne peut abstraire l’étude des 
liquides organiques de celle du volume occupé par les 
cellules du sang. 

En second lieu, l’hématologie aurait le plus grand 
avantage à pouvoir tabler sur les variations vraies du 
capital de l’organisme en globules sanguins, au lieu de ne 
considérer que l’état de dilution de ces cellules dans le 
plasma. De pareilles données pourraient offrir un grand 
intérêt dans l’étude des anémies ou des polyglobulies 
et de leur traitement, ainsi que dans certains cas où les 
méthodes relatives ordinaires ne montrent pas grande 
anomalie. 

Ces deux catégories de faits doivent être étudiées suc¬ 
cessivement. 

A. — Notion de volume globulaire total et 
volumétrie sanguine. 

Les variations du volume globulaire revêtent une 
grande importance dans les changements de la compo¬ 
sition du sang. 

Elles peuvent avoir, d’abord, un intérêt propre, en ce 
sens qu’elles peuvent contribuer, par elles-mêmes, à modi¬ 
fier le volume du sang circulant. 

Mais elles prennent leur vraie signification dans les 
rapports qu’elles présentent avec les fluctuations du 
plasma. Il existe, entre ces deux variables, des possibi¬ 
lités de combinaisons diverses qu’il est intéressant de 
chercher à classer. Les principales éventualités qüe nous 
avons vu réalisées sont les suivantes : 

I. —Ilyad’abordles cas où levolume globulaire demeure 
inchangé et où il se trouve dilué ou concentré par des 
mouvements du liquide plasmatique. C’est pour ainsi 
dire la seule éventualité couramment admise. Remar¬ 
quons en passant que, dans cette occurrence, les chiffres 
de l’hématocrite indiquent le sens exact des changements 
volumétriques, selon la notion classique ; c’est-à-dire 
que toute concentration du sang en globules correspond 
bien à une réduction du volume plasmatique, et vice versa. 
Cette première éventualité, nous ne la mentionnons que 
pour mémoire, le volume globulaire ne jouant ici aucun 
rôle actif. 

Remarqnons que dans ces cas, qui sont générale¬ 
ment pathologiques, le volume total du sang est évi¬ 
demment affecté par les perturbations. 

II. _Les cas où le volume globulaire total présente des 

variations propres sont ceux qui offrent le plus d’intérêt 
du point de vue où nous nous sommes placés. 

Il nous a semblé que les combinaisons possibles sont 
différentes selon que l’on a affaire à des sujets normaux 
ou pathologiques. 
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a. Cas normaux. 

Des variations du volume globulaire 
total peuvent se produire chez les sujets 
normaux. Elles semblent ne pouvoir 
être que d’une faible amplitude. D’autre 
part, les écarts en plus ou en moins 
viennent ici se concentrer ou se diluer 
dans un volume de sang total très 
stable, pratiquement inchangé. Cela 
suppose, bien entendu, des mouvements 
inverses du plasma qui exagèrent le degré 
de la dilution ou de la concentration, 
puisque, là où le volume globulaire 
augmente, celui du plasma diminue, et 
vice versa. Il y a donc ainsi des varia¬ 
tions assez fortes dans les chiffres de 
l’hématocrite, pour des fluctuations 
absolues qui, en réalité, sont faibles 
(voy. flg. i). 

Il est à noter que, dans cette éven¬ 
tualité encore, l’hématocrite comporte 
bien la signification habituellement 
admise. 



Fig. 2. — Cas de scorbut fruste et insuffisance surénale associée. Même notation graphique 
que pour la figure i. 

Noter les écarts considérables qui apparaissent dans le volume globulaire total d’un 
même sujet au cours de mensurationssuccessives, coïncidant avec une amélioration thérapeutique. 


b. Cas pathologiques. 

A l’état pathologique, les possibilités de combinaisons 
sont bien plus nombreuses. Ceci résulte de l’amplitude 
parfois considérable des écarts observés et du fait que 
le volume du sang total est alors lui-même généralement 
modifié. 

De volume globulaire total peut changer ici dans 
de très larges limites. Chez un même sujet, et en 
dehors de toute anémie importante, du moins au 
sens habituel de ce mot, on peut le voir augmenter 
du simple au double, et même davantage. Ainsi, dans 
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Fig. I. — Sujet normal. Représentation graphique des volumes du sang 
(plasma et globules) chez un même sujet pendant plusieurs semaines. 
Hauteur totale de chaque colonne : volmne total du sang. 

Partie claire de cliaque colonne : volume du plasma. 

, Partie grisaillée de chaque colonne ; volume globulaire total. 

I,es chiffres horizontaux indiquent, de haut en bas, ces trois volumes. 
Les chiffres verticaux indiquent les pourcentages des volumes occupés 
respectivement par le plasma et les globules, c’est-à-dire les chiffres 
mêmes de l’hématocrite. 

Noter que, à l’état normal, le volume du sang circulant demeure 
remarquablement fixe. Chiffres extrêmes ; 8 zoo et 8 400 centimètres 
cubes au cours de quatre épreuves faites dans un laps de temps de 
deux mois. Le volume globulaire total marque, par contre, quelques 
variations, qui semblent compensées par des modifications inverses 

l’hématocrite, en même temps que le volume total du sang reste inchangé. 


deux mois et demi, sans traitement hématopoiétique, sous 
la simple influence de l’amélioration générale obtenue 
par la correction d’un état carentiel (voy flg. 2> 
colonnes I et IV). 

Ea numération globulaire ou la lecture de l’hémato¬ 
crite ne permettent pas de déceler ces phénomènes 
pour une raison fondamentale : c’est que, en présence 
de ces changements du volume globulaire, les variations 
simultanées du plasma ne sont nullement d’Uh type 
invariable et constant. 

Pour préciser, prenons l’exemple d’une augmentation 
du volume globulaire total ; nous allons voir que, d’après 
les documents que nous avons réunis, trois éventualités 
principales peuvent être retenues : 

1" Le volume du plasma peut ne pas changer. — C’est 
ce que l’on observe sur le graphique n“ 2 (colonnes II 
et III). Du 17 février au ii mars, le volume globulaire 
total passe de z 000 à 3 200 centimètres cubes, tandis que 
celui du plasma demeure inchangé (4 goo et 4 800 centi¬ 
mètres cubes). Dans de telles conditions, la concentration 
du sang en globules s’élève naturellement beaucoup. 
Pour l’exemple choisi, la proportion des globules à l’hé¬ 
matocrite passe de 2g à 40 p. 100 (voy. flg. 2, col. II et 
III). Dans un autre, elle monte de 2g, à 35,50 p. 100 
(voy. flg. 3, col. I et III). 

On peut rapprocher de cette première catégorie les 
cas, déjà signalés plus haut chez les sujets normaux, 
dans lesquels le volume du plasma, au lieu de rester 
stationnaire, peut diminuer plus ou moins pendant que 
celui des globules augmente (voy. flg. 3, col. II et III). 
La concentration marquée par l’hématocrite se fait ici 
encore plus rapidement. 

2° Le volume du plasma peut s’élever proportionnelle¬ 
ment à celui des globules, en sorte que le pourcentage 
respectif des deux éléments demeure inchangé. Ceci 
n’est obtenu qu’au prix d’ime augmentation du volume 
total du sang, qui tend à devenir excessive. Par exemple, 
sur le graphique no 2, du ii mars au 28 avril (côl. III 
et IV), le volume globulaire passe de 3 200 à 3 600 centi¬ 
mètres cubes, mais l’hématocrite reste inchangé parce 
que le volume du plasma s’accroît en proportion : aussi 
le volume sanguin total monte-t-il vivement, de 8 000 à 
8 goo centimètres cubes. On observe un autre exemple de 
ce même phénomène sur le graphique n" 3 (col. I et II). 
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plasma, alors que celui-ci reste immuable ; dans la deu¬ 
xième, l’hématocrite n’indique rien, alors que le plasma, 
change effectivement ; et, dans la troisième, les conclu¬ 
sions habituelles seraient tirées à rebours de la réalité. 

Il est, enfin, inutile de dire que tout ce qui a été 
exposé au sujet des augmentations du volume globulaire 
s’applique rigoureusement aux diminutions de celui-ci. 

Les documents que nous avons recueillis révèlent les 
mêmes catégories de faits lorsque les phénomènes se 
déroulent en sens inverse. Il serait superflu d’y insister 
davantage. 

Ce que l’on peut encore retenir de l’ensemble des 
mesures que nous avons pratiquées, c’est que, dans des 
états pathologiques divers (œdèmes par déséquilibre 
alimentaire, maladie d’Addison, hépatite dégénérative, 
avitaminose C, etc.), un test commun fondamental 
accompagne le retour à l’équilibre physiologique : c’est 
l’augmentation progressive du volume globulaire total. 

Les fluctuations concomitantes de la masse liquide plas¬ 
matique peuvent être de diverses sortes, on vient de le 
constater ; mais il y a un témoin constant de l’améliora- 
tlon générale du sujet, c’est cette régénération d’un 
tal suffisant en globules sanguins. Et, par conséquen&v ^ 
puisque la numération globulaire est soumise aux /S\ 
tuations plasmatiques, et que celles-ci sont éïles-m^gs 
multiformes et sans signification constante, on peut 
dure que la mesure du volume globulaire total constto^;?'J 
à cet égard un mode d’investigation théoriquement 
satisfaisant que les procédés relatifs courants de l’hématv^î^^’^ 


3“ Entre ces deux modalités, il existe un moyen terme, 
qui semble assez fréquemment observé. Lors de l’augmen¬ 
tation du volume globulaire, celui du plasma s’accroît 
aussi : de sorte que la concentration en globules ne devient 
pas excessive ; mais il ne s’accroît pas assez pour main¬ 
tenir le pourcentage initial : de sorte que l’augmentation 
de volume du sang total ne devient pas exagérée. En 
somme, tout se passe comme si les variations de la masse 
Uqmde plasmatique étaient secondaires à celles du volume 
globrdaire, et comme si elles venaient en amortir les effets. 
Bien que l’on ne possède aucune certitude à ce sujet, il 
semblerait que le phénomène primitif puisse être lé 
changement du volume globulaire total, entraînant à 
son tour un mouvement du liquide plasmatique propre à 
assiuer une dilution convenable, sans hypertrophie plé¬ 
thorique de la masse totale circulante. Divers exemples de 
ce processus ont pu être recueillis (voy. fig. 2, col. I, II 
et IV, et fig. 4, col. I et II). 

Remarquons en passant que ce sont ces cas dans les¬ 
quels l’hématocrite donne les renseignements les plus 
éloignés du schéma ordinairement admis : il montre, 
en effet, une concentration en globules, laquelle marche de 
pair avec rme augmentation réelle du volume plasmatique. 

D’ailleius, dans les trois éventualités qui viennent 
d’être passées en revue, l’interprétation classique des 
données de l’hématocrite se révèle régulièrement fausse. 
Elle suppose, dans la première, une forte réduction du 



Fig. 3. — Cas d’œdème de dénutriUon. 



■y t 'ÿ- 

Fig. 4. — Cas d’cedème au cours 


B. — La notion de volume globulaire total 
en hématologie. 

Tout ce qui vient d’être exposé montre suffisamment 
que la quantité réelle des globules en circulation peut 
varier considérablement pour de mêmes chiffres obtenus 
par la numération, et vice versa. Que les méthodes habi¬ 
tuelles de l’hématologie soient inadéquates pour Tétudé 
de ces grandeurs absolues, c’est rm point sur lequel il 
est donc inutile d’insister davantage. 

Il resterait à montrer que cette étude des valeurs abso¬ 
lues offre de l’intérêt. Or les applications nous en parais¬ 
sent si nombreuses que nous nous bornerons à esquisser 
ici les voies dans lesquelles des recherches pourraient être 
engagées. 

Dans les diverses formes d’anémies, il y aurait un avan¬ 
tage certain à connaître le capital réel en globules circu¬ 
lants et à suivre les fluctuations de celui-ci en fonction 
des thérapeutiques appliquées. A l’étranger, les travaux 
de Denny (1921), Keith {1923), Ruszniak (1927), Hôl- 
boll (1929) et surtout ceux de Gibson (i), de Gibson, 
Harris et Swigert (2) ont apporté d’importants documents, 
sur ce point. Gibson et ses collaborateurs, notamment, 
se sont attachés à suivre les fluctuations respectives des 
volumes plasmatique, globulaire et du sang total dans 
différentes formes d’anémies, et en particulier au comrs 
de l’hépatothérapie de l’anémie pernicieuse. La réaction 
commune observée par ces auteurs a été Une augmentation 
du volume globulaire coïncidant avec une réduction' 
du volume plasmatique, selon Un des types que nous 
avons envisagés plus haut. Les constatations que nous 
avons pu faire dans d’autres domaines, aboutissant à 
reconnmtre des modalités très diverses de combinaisons 
globules-plasma,. ne nous permettent d’ailleurs pas de 

(j) J.-G. GrasoN, /. Clin. Invest., XVIII, 401, 1939. 

(2) J.-G. Gibson, A.-W. Harris et V.-W. Swigert, /. Clin. Invest, 


1 d’une insuffisance hépatique. 
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donnçr une valeur générale aux observations de Gibson 
selon lesquelles l’hématocrite présente une relation 
linéaire constante avec le volume globulaire dans l’ané¬ 
mie pernicieuse. 

Au cours des polyglobulies, l’intérêt des mesures en 
grandeur réelle n’est pas moins évident. Parkes Weber 
a montré, de longue date, que le volume total du sang 
peut être au moins doublé au cours de la maladie de 
Vaquez. De sorte que, pour prendre une idée exacte du 
désordre sanguin dans ces cas, il paraît tout à fait insuffi¬ 
sant de numérer les globules par millimètre cube de 
sang. Il est, en réalité, tout aussi utile de connaître le 
nombre de millimètres cubes en circulation : car il y a de 
ce côté une source possible d'anomalies aussi importante 
que dans la concentration des globules parjimité de volume. 

On peut même envisager l’existence de pléthores circu¬ 
latoires sans polyglobulie, d’ « hyper-oncotémies », 
selon l’expression proposée par P. Carnot dans tme de 
ses leçons cliniques de l’Hôtel-DieU. Dans cette éventua¬ 
lité, ni la nmnération globulaire ni l’hématocrite ne révè¬ 
lent d’anomalie, tandis que les mesures absolues montrent 
une élévation simultanée des volumes globulaire et plas¬ 
matique, avec augmentation de la masse totale du sang. 
Un exemple typique de pléthore sans polyglobulie est 
fourni par le graphique n» 2. Dans ce cas, le 28 avril, 
le volume total du sang (8 goo centimètres cubes) était 
nettement accru, puisqu’il représentait 11,4 p. 100 de la 
taiUe du sujet (en centimètres au-dessus du mètre), 
alors que la valeur normale est d’environ 8,6 p. 100. Le 
volumeglobulairetotalétaitlui-mêmeexagéré, à 4,6 p. 100 
(chiffre normal : 3,6 p. 100), ainsi d’ailleurs que le volume 
plasmatique. Or la numération globulaire non seule¬ 
ment ne révélait rien de cette richesse réelle en globules,- 
mais elle donnait Un chiffre d'hématies légèrement abaissé, 
aux environs de 4 millions ; de même, l’hématocrite 
était subnormal, à 41 p. 100. 

Donc, aussi bien pour apprécier l’importance réelle 
d’une polyglobulie que pour découvrir des pléthores 
latentes, la mesure du volume globulaire total mérite 
d’être pratiquée. 

Il est inutile de ifiultiplier les exemples. Sur ces ques¬ 
tions hématologiques, nous n’apportons d’ailleurs que 
des jalons, indiquant dans quel sens des recherches nou¬ 
velles pourraient être entreprises. Mais, d’ores et déjà, 
il nous semble permis de dire que la notion de quantité 
absolue des globules en circulation paraît devoir trouver 
droit de cité en hématologie. 

Pour les composants chimiques du plasma, le problème 
est d’aiUeius identique. Ainsi que nous l’avons indiqué 
antérieurement (i), il y a autant d’intérêt à connaître 
le stock total de sodium, de chlore ou de protides dans 
le sang circulant qu’à y mesurer la concentration de ces 
substances. Mais c’est la concentration qui a été, jusqu’à 
présent, seule prise en considération. Or, si l’on néglige 
les grandeurs absolues, on ne peut acquérir une connais¬ 
sance complète des phénomènes, et l’on est aussi inca¬ 
pable d’apprécier exactement par la numération globu¬ 
laire la réparation réelle d’une anémie que de savoir le 
degré effectif d’une déperdition chlorée en se basant mii- 
quement siu l’existence de l’hypochlorémie. 

Conclusions. 

i® Sous le nom de volume globulaire total, on peut 
désigner le volume occupé par la quantité totale des 

(i) R. Cachera et P. Barbier, 1,’épreuve jumelée au rhodanate de 
sodium et au bleu Chicago, Loc. cit. 
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cellules sanguines en circulation à un moment donné. 

2° Cette grandeur biologique ne peut être déterminée 
qu’en mesurant le volume plasmatique, d’où l’on tire, 
d’après le pourcentage de l’hématocrite, celui occupé 
par les globules. 

3” Le potentiel de variations du volume globulaire 
total est considérable, à l’état pathologique tout au 
moins. 

• 40 Ces variations échappent aux mesures relatives 
telles que la numération globulaire ou l’hématocrite 
parce qu’elles s’accompagnent de changements dans le 
volume plasmatique qui ne sont ni constants, ni de 
même amplitude, ni toujours de même sens. 

5° Les changements concomitants du volume plasma¬ 
tique peuvent être classés en plusieurs variétés princi¬ 
pales qui réalisent des types de combinaisons étudiés' 
dans ce travail. 

6» L’étude du volume globulaire total et de ses varia¬ 
tions revêt un double intérêt : 

а. En matière de volumétrie sanguine et d’hydraulique 
circulatoire : elle ne peut être séparée de celle des varia¬ 
tions plasmatiques, auxquelles elle donne tout leur 

б. En hématologie : il y aurait avantage à pouvoir 
tabler sur les variations vraies du capital de l’organisme 
en globules sanguins, au lieu de ne considérer que l’état 
de dilution de ces cellules dans le plasma. 

(Travail de la Clinique médicale propédeutique de l’hô¬ 
pital Broussais-La Charité. — ProfesseurMauriceVillaret.J 
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Deux obstacles principaux s’opposent à l’absorption 
digestive de l'insuline; d’une part,la difificulté de résorp¬ 
tion de cette hormone; d'autrepart, sa sensibilité vis-à-vis 
des ferments digestifs. 

Des recherches expérimentales faites par divers auteurs 
(Walton et Basset, Murlin, Bollmann et Mann, Lasch et 
Schônbrünner) ont montré que l’insuline était capable de 
traverser la paroi d’une anse intestinale isolée et privée 
de ferments par lavage. Il se produit toutefois une 
diminution considérable d’activité que Lasch et Schôn- 
brüuner attribuent à la grosseur de la molécule d'insu¬ 
line. Des essais d’iUtrafiltration faits par ces anteurs 
leur auraient montré que la plus grande partie, 80 à 
90 p. 100 de l’insulitie, ne traverse pas des ultrafiltres 
imperméables aux albumines. L’ultrafiltrat actif montre 
une diminution d'azote, ne donne plus les réactions des 
albumoses et peptones, la quantité d’acides aminés 
demeurant par contre peu modifiée. 

D’autre part, Schmidt et Tuljtschinskaja ont montré 
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chez le chien que le suc gastrique détruit totalement 
l'insuline, que le suc pancréatique la détruit en majeure 
partie, alors que le suc intestinal n'en modifie pas l'ac¬ 
tivité. 

H. Blotner a confirmé ces faits en étudiant les sucs 
gastrique et intestinal humains. 

Deux difficultés sont donc à lever : favoriser l'absorp¬ 
tion digestive de l'insuline, empêcher sa destruction par 
les sucs gastrique et pancréatique. 

Pour favoriser la résorption, on est obligé de s'adresser 
à des modificateurs de la tension superficielle : saponiues, 
isopropylnaphtalèue-sulfonate de soude, lauryl-sulfonate 
de soude. Tous ces corps peuvent être toxiques et ont 
un pouvoir hémolysant. Eu ce qui concerne les saponines, 
employées par Lasch et Brüger et nous-mêmes, le pou¬ 
voir toxique est en outre très variable d'im échantillon 
à l'autre. Au cours de nos essais, ce pouvoir toxique a 
été déterminé chaque fois par MM. Sacquépée et Herbain ; 
la dose mortelle pour la souris était de i 250 milligrammes 
par kilogramme avec une livraison et de 125 milligrammes 
avec une autre livraison, soit une variation de i à 10. 

On peut espérer rme action plus régulière des autres 
mouillants, dont nous avons commencé seulement l'étude. 
D'après les recherches inédites de MM. Petit et Sacqué¬ 
pée, le -plus maniable d'entre eux serait le lauryl-sulfo¬ 
nate de soude, qui est moins toxique que l'Igepon ï 
et que la Brecolaue. Celle-ci paraît douée d'un haut 
pouvoir hémolytique. 

Eu ce qui con;erne la neutralisation des sucs diges¬ 
tifs, on doit préférer à l'alcool (Winter) et à l'acide 
gallique (Stefan) les colorants préconisés par Lasch et 
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à la rhodamlne, etc., ont un pouvoir protecteur vis- 
à-vis de la trypsine. 

On aboutit donc à la conclusion que l'insuline peut être 
rendue active par voie digestive si on fait ingérer en 
même temps quelle de la saponine, un colorant acide, 
un colorant basique. 

Lasch et Schônbrünner ont adopté une formule à 
base d'insuline, de saponine, de rouge de trypan et de 
vert malachite. Ds ont pu obtenir avec ce produit des 
résultats expérimentaux et cliniques. Ces auteurs con¬ 
cluent de leurs recherches que le rapport entre l'insuline 
par voie buccale et par voie parentérale varie de 2-1 à 
4-1, que l'action hypoglycémiante est plus lente et se 
prolonge encore un à deux jours après la cessation 
du produit. Aucun incident notable n'est signalé dans 
leurs expériences. 

Nous avons utiUsé dans nos recherches plusieurs 
mélanges. Le mélange le plus couramment employé, et 
que nous désignerons par les abréviations I. S. C. I. 
comporte, pour 100 unités d'insuUne, 25 milligrammes 
de saponine, 15 milligrammes de rouge Congo, 15 milli¬ 
grammes de vert malachite. L'insuline employée a été 
de l’insuline cristallisée. 

Première série d’expériences. 

' Lapins. — Technique. — Ingestion gastrique à la 
sonde, prélèvement à la veine de l’oreille. Doses cal¬ 
culées par kilogramme de poids. 

Résultats. 



dchônbrünner. Ces auteurs ont montré que les matières 
colorantes acides, et notamment les colorants diazoïqués, 
les colorants de la benzidine, les colorants monazoïques 
acides, etc., ont tm pouvoir protecteur vis-à-vis de la 
pepsine, et que les colorants basiques : thiazines, oxazines, 
colorants au diamidotriphényl-méthane, à l'acridine. 


En résumé, alors que le lapin témoin subit une varia¬ 
tion glycémique spontanée de 13 centigrammes en i h. 30, 
7 des autres animaux ont im abaissement de leur gly¬ 
cémie allant de 20 centigrammes à 60 centigrammes. 
Deux ne présentent aucune chute glycémique décelable 
au moment des prises de sang. La baisse glycémique 
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maxima se situe trois fois à 30 minutes, deux fois à 
I h. 30, une fois à i h. 45, une fois à 4 ü. 30. Une hyper, 
glycémie compensatrice existe dans 5 cas sur 7. U’ampU- 
tude de l’hypoglycémie n'est pas proportionnelle à la 
quantité d’insuline administrée. 

Deuxième série d’expériences. 

Chiens. —- Technique. —■ Anesthésie générale au 
chloralosane ; fistule fémorale pour prélèvement de 
sang ; administration du mélange par sonde œsopha¬ 
gienne. Uoses rapportées au kilogramme de poids. 

Résultats. 


Troisième série d’expériences.. 

Influence de l’augmentation de la proportion de colo¬ 
rant. — En maintenant à un taux fixe de 20 unités, nous 
avons administré à 4 animaux des doses du mélange de 
saponine et de colorant qui étaient respectivement la 
moitié, le double, deux fois et demie, cinq fois et dix 
fois plus fortes que celles reçues par les animaux de la 
première série ayant eu 20 unités. 

Enrésumé, la chute glycémique maxima, qui est de 0,32 
en 2 heures lorsqu’on abaisse de moitié la proportion 
de saponine et de colorants, s’élève à i8’',oi en 8 h. 30, 



kilogr amm e ne présente aucune hypoglycémie, six des 
autres anim aux en expérience ont eu une modification 
dans ce sens. Le seul animal qm n’ait pas présenté de 
modifications est celui qui a reçu 10 unités par kilo¬ 
gramme. Avec 20 unités, l’un des animaux a présenté 
un abaissement de 78 centigrammes en 5 heures, et l’autre 
de 25 centigrammes en 3 h. 30. Avec 30 unités, l’abaisse¬ 
ment a été, chez 3 animaux, respectivement de 99 centi¬ 
grammes en 6 heures (mort), de i®‘',io en 4 heures (sur¬ 
vie) ; de 20 centigrammes en 2 heures. Avec 66 unités- 
l’abaissement a été de 74 centigrammes en 6 heures 
(mort). 

L’action hypoglycémiante a donc été nette. Son action 
obéit aux doses ingérées avec le coefficient de variation 
individuel qui est de règle en matière d’insulinothérapie- 
Trois fols nos expériences ont été suivies de la mort de 
l’animal : deux fois la mort a coïncidé avec la glycémie 
la plus basse {0,19 dans un cas ; 0,74 dans l’autre) : 
une fois la glycémie était revenue à la normale. Pour 
éliminer un rôle possible du mélange saponine-colorants, 
nous avons administré à derrx témoins des doses de colo¬ 
rants et de saponine trois fois plus fortes que la quantité 
maxima administrée au cours des expériences précé¬ 
dentes. Les animaux ont survécu ; l’un d’eux a présenté 
le lendemain une hémoglobinurie. L’un des animaux n’a 
présenté aucune hypoglycémie ; par contre, celui qui a 
présenté rme hémoglobinurie a présenté une hypogly¬ 
cémie vraisemblablement toxique. 
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coefficients 2, 2 1/2, 5 et 10 : dans notre série d’expériences 
précédente, la cliute glycémique maxima avait été 
avec 20 unités d’insuHne de 0,78 en 5 heures chez un 
animal et de 0,25 en 3 h. 30 chez l’autre. D’autre part, 
im coup d’œil sur les coloimes ci-dessus montre que 
l’augmentation de la proportion de saponine et de colo¬ 
rant prolonge indiscutablement l’action hypoglycé¬ 
miante, qui est encore sensible plus de 15 heures après le 
début. Cette action n’est pas d’ordre toxique, comme nous 
avons pu nous en assurer en constatant la stabilité gly¬ 
cémique d’un animal qui a ingéré sans adjonction d’insu¬ 
line une dose de colorant et d’insuline égale à la plus 
forte de celles administrées dans lés expériences ci- 
dessus 

Quatrième série d’expériences. 

Technique. — Nous avons maintenu à un taux fixe — 
celui qui accompagne dans nos premiers essais 20 unités 
d’insuline — la quantité de colorants (3 miUigrammes 
par kilogramme) et de saponine (5 milligrammes par 
kilogramme), mais nous avons élevé la proportion 
d’insuline. 



Da chute glycémique maxima a été respectivement de 
0,79 en 6 heures, 0,72 en 4 heures, 0,77 en 4 heures 
lorsqu’on porte respectivement la proportion d’insuhne 
à 30, 40 et 60 unités. Cette chute glycémique paraît com¬ 
mencer d’autant plus tôt que la proportion d’insuhne 
est plus forte et semble moins prolongée que dans les 
^expériences précédentes, puisqu’elle est terminée en 
13 heures avec 30 unités et en 8 heures avec 60 unités. 
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Un autre chien reçoit la même proportion _d’insuline 
et de colorants avec 10 milligrammes d’isopropylnaphta- 
lène-sulfonate de soude. Da glycémie s’abaisse fortement : 
O heure : 1,05 ; o h. 30 : i,ig ; i heure : 1,09 ; 2 heures : 
0,66 ; 4 heures : 0.33 ; 6 heures : 0,23 ; 8 heures : 0,23 ; 
12 heures : 0,29; 23 h. 30; 0,26; 25 h. 30: 0,39; 27 h. 30 : 
0,33. Le chien succombe dans la soirée du deuxième jour; 
un autre chien traité de la m^me manière que le second 
a présenté des vomissements qui ont fait arrêter 
l’expérience. . 

Lauryl-sulfonate de soude. — Un chien reçoit par kilo¬ 
gramme de poids 30 unités d’insuline, 8 kilogrammes de 
lauryl-sulfonate de soude, 5 milligrammes de chacun des 
detrx colorants. La glycémie varie peu : o heure : 1,06 ; 
O h. 30 ; o, 9<5 : I heure : 1,02 ; 2 heures : 1,78 ; 3 h. 15 • 
1,30 ; 4 heures : 1,47 ; 6 heures : 1,61 ; 8 heures : 1,64. 

En résumé, les premiers essais de substitution aux 
saponines d’autres modificateurs de la tension super¬ 
ficielle n’ont pas donné de résultats favorables, mais ils 
sont encore trop peu nombreux pour permettre une 
conclusion 


Conclusion. — Lasch et Schônbrünner ont établi qu’il 
était possible de faire absorber l’insuline par voie buc¬ 
cale en faisant ingérer en même temps qu’elle un colo¬ 
rant acide, un colorant basique et un modificateur de la 
tension superficielle. Nos expériences'personnelles ont 
confirmé dans l’ensemble les vues de ces auteurs, et nous, 
avons obtenu des baisses glycémiques importantes en 
faisant absorber a des animaux un mélange d’insuline, 
de rouge Congo, de vert malachite et de saponine inspiré, 
du mélange employé par ces auteurs, dont il diffère toute¬ 
fois par la substitution du rouge Congo au rouge dé 
trypan. En augmentant dans ce mélange la proportion 
d’insuline, la chute glycémique a paru plus précoce. Elle a 
paru plus prolongée lorsqu’on augmente la proportion 
de colorants et de saponine. Des essais de substitution à 
la saponine d’autres modificateurs de la tension super¬ 
ficielle ; isopropylnaphtalène-sulfonate de soude ; lauryl- 
sulfonate de soude, ont été faits en trop petit nombre 
pour permettre une conclusion. 

Au total, nos essais confirment la possibilité de rendre 
par certains artifices l’insuline absorbable par voie diges¬ 
tive, mais de nouvelles recherches sont nécessaires avant 
que la méthode soit susceptible d’applications cliniques,' 
en raison notamment des grosses quantités d’insuline 
qu’il serait nécessaire d’utiliser et de la prudence avec 
laquelle devraient être maniés certains produits, tels 
que la saponine, qui entrent dans la composition du mé¬ 
lange utilisé. 


Cinquième série d’expériences. 

Au cours d’une cinquième série d’expériences que les 
circonstances ne nous ont pas permis de poursuivre, 
nous avons essayé de substituer à la saponine d’autres 
modificateurs de la tension superficielle. 

Isopropylnaphtalène-sulfonate de soude. — Un chien 
reçoit par kilogramme de poids 20 unités d’insuline. 
3 milligrames de chacun des colorants et i milligramme 
d’isopropyhiaphtalène-sulfonate de soude ; la glycémie 
demeure à peu près stable : o heure : 0,68 ; i heure : 
0,78 ; I h. 30 : 0,87 ; 2 heures : 0,84 ; 4 heures ; 0,94 ; 
5 heures : 0,84 ; 6 heures : 0,91. 
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Les lésions par explosion 
(« blast injuries »). 

L'accroissement considérable de la puissance des 
explosifs employés actuellement n'a pas eu pour seule 
conséquence une amplification extraordinaire des dégâts 
matériels et, naturellement, du nombre des victimes; 
elle a en outre, dans certains cas, modifié considérablement 
la pathologie de guerre. A côté des blessures par éclat 
de bombe, il faut faire aujourd'hui une place aux lésions 
à distance dues au seul souffle de l’explosion. Ces lésions, 
déjà connues depuis la guerre de 1914-1918, sont aujour¬ 
d’hui infiniment plus fréquentes et ont fait l’objet, 
sous le nom de blast injuries, d'importantes études de 
Zuckerman, Çameron et Greaves en Angleterre, d’Adams 
et Theis aux Etats-Unis. Elles font l’objet d’un important 
travail de Morapi. [Notes sur la réanimation-transjusion 
publiées sous la direction de Ed. Benhamou, Direction du 
Service de santé des troupes coloniales, Alger, août 1944.) 

Elles peuvent être provoquées par tout ce qui explose 
sur terre, sur mer ou dans les airs (obus, grenades, tor¬ 
pilles aériennes ou marines, mines, explosion du réservoir 
à air comprimé d’un sous-marin, explosion des grenades' 
sous-marines d’un bâtiment torpillé qui coule). Le syn¬ 
drome clinique est constitué par la triade symptoma¬ 
tique principale : choc intense, s3rndrome pulmonaire, 
syndrome abdominal, à laquelle se joignent des symptômes 
secondaires auditifs et nerveux. 

Le choc est de diagnostic facile. La seule chose qui le 
distingue des autres chocs est une importante cyanose 
étendue à tous les téguments. C'est une cyanose par 
défaut d’hématose. 

Le syndrome pulmonaire peut consister soit en un, 
syndrome de condensation des deux bases pulmonaires, 
le plus fréquent, soit en un syndrome d’oedème pulmo¬ 
naire, soit en symptômes de contusion thoracique avec 
pneumothorax aigu et parfois hémothorax. Dans l’en¬ 
semble, on peut observer toute la gamme des lésions 
de contusion thoracique. 

Le syndrome abdominal est souvent le premier en-' 
date : les blessés ressentent, au moment de l'explosion, 
un violent coup de poing à l’estomac, puis perdent 
connaissance. Là aussi s’observe un tableau de contusion 
aiguë de l’abdomen, avec ventre dur et douloureux, 
contracturé, ne respirant pas, parfois présence d'air à 
l’étage supérieur, de sang à l’étage inférieur, douleur 
au toucher rectal. On pourrait penser à une perforation,. 
et cependant, dans 9 cas sur 10, les lésions se résolvent 
sans intervention. ^ 

J1 peut exister des lésions combinées du foie, de la 
rate, de l’appareil urinaire. 

Les lésions auditives sont beaucoup plus graves 
lorsque l’explosion a eu lieii dans l’air que lorsqu elle a 
eu lieu dans l’eau. Elles peuvent aller de simples vertiges 
ou bourdonnements d’oreilles à une surdité passagère 
ou définitive. Un écoulement de sang par l’oreille peut: 
traduire une rupture du tympan ; le plus souvent existe 
ime cloque hémorragique sous le muscle du marteau. 

Le syndrome nerveux est caractérisé par des douleurs, 
des céphalées, des crampes d’origine mal expliquée 
(peut-être dues à une atteinte des vaso-moteurs de la 
moelle). On peut voir se constituer un hématome sous- 
dural. 

La physionomie très spéciale de ces lésions est leur 
association. Les principales complications sont les compli¬ 
cations pulmonaires (pneumothorax suffocant, abcès 
pulmonaire, pleurésie purulente), les complications abdo¬ 
minales, plus souvent dues à une hémorragie qu’à une 
perforation, cette dernière pouvant apparaître secon¬ 
dairement, l’hématome sous-dural, une otite moyenne, j- 

Les lésions sont essentiellement dues à une rupture des i 
alvéoles pulmonaires ou des organes creux (surtout l’iléo- 
cæcum) et à des ruptures vasculaires constituant des 
hémorragies sous-séreuses multiples. 

Leur mécanisme est assez complexe. On admet actuel¬ 
lement xme pathogénie vibratoire, l’explosion déter¬ 
minant un mouvement ondulatoire où alternent des 
pressions positive de i 360 kilogrammes et négative de ; 
6 kilogrammes (correspondant presque au vide parfait).’’:- 
Le sujet est ainsi alternativement frappé et aspiré. : 
Les organes qui souffrent le plus sont les organes creux, > 
qui font résonateur et se mettent au dia pason. ; 

L& Gérard: 

Df Akdeé Boux-Dessaeps. 
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Il faudra d’abord traiter-le ..choc.: réanimation circu¬ 
latoire (analeptiques cardio-vasculaires, plasma), ré¬ 
chauffement, réanimation respiratoire en évitant l’oxy¬ 
gène sous pression. Les lésions pulmonaires seront 
traitées par le repos et l’immobilisation thoracique; le 
pneumothorax suffocant et l’oedème aigu sont traités 
selon la technique usuelle. Quant au traitement des 
lésions abdominales, il est fort difficile. Mieux vaut 
s’abstenir de l’intervention d’urgence, très grave et 
souvent inutile ; la laparotomie ne sera faite que secon¬ 
dairement, après mise en observation. La désinfection 
•des oreilles, la recherche d’un hématome intracrânien 
sont également utiles. Il peut être nécessaire de ponc¬ 
tionner le cœitr pour en retirer le sang bulleux. 

JE.AN LEREBOUELET. 


Innervation des voies biiiaires et chirurgie. 

Le magnifique essor donné à la chirurgie du sympa¬ 
thique, en particulier par Leriche, trouve chaque jour 
des applications pratiques remarquables. 

Maeeet-Guy et rené GuieeET ont étudié chez l’ani¬ 
mal et chez l'homme les possibilités de la chirurgie sur 
l’appareil nerveux des voies biliaires [Lyon chirurgical 
septembre-octobre 1943, p. 436-453). 

S’il est bien démontré que les splanchniques et le sym¬ 
pathique lombaire freinent l’intestin, alors que les pneu¬ 
mogastriques l’excitent, la question semblait beaucoup 
plus discutée pour le tractus cholédoco-vésiculaire. 

Douze expériences faites chez le chien ont montré 
de manière évidente le rôle inhibiteur des splanchniques 
sur le tonus et la motricité vésiculo-cholédocienne et le 
rôle opposé des splanchniques. On avait réalisé tantôt la 
section des splanchniques, tantôt l’excitation de leur bout 
périphérique, tantôt la section des pneumogastriques. 
Toutes les expériences et contre-expériences donnent 
des résultats rigoureusement superposables. 

Chez l’homme, on a utilisé la radiomanqmétrie chez les 
malades porteurs d’tm drainage vésiculaire ou cholédo- 
cien et, chez les autres, la cholécystographie. Ici encore 
on constate que l’infiltration splanchnique exagère le 
tonus vésiculo-cholédocien et accélère ce transit ; après 
repas gras, elle excite la chasse vésiculaire. 

Donc, contrairement aux idées classiques, les nerfs 
splanchiiiques inhibent le tonus de la musculature lisse 
vésiculo-cholédocienne, alors que les pneumogastriques 
le renforcent. Malgré la loi dite d’innervation contraire 
(le nerf qui inhibe la musculature vésiculaire provoque 
la contraction du sphincter d’Oddi), ces nerfs ont la 
même action sur la vésicule, sur le sphincter et sur le 
duodénum. En réalité, l’onde contractile naît sur le fond 
vésiculaire et progresse vers le cholédoque ; mais elle 
est précédée et suivie d’une onde de relâchement. Le 
sphincter est donc alternativement ouvert et fermé 
rythmiquement, mais jamais béant ou contracturé de 
manière durable. 

Ces données physiologiques permettent d’utiliser les 
opérations nerveuses-soit en cas d’hypertonie vésicu¬ 
laire ou du sphincter d’Oddi, soit en cas d’atonie, en par¬ 
ticulier cholécystatonie de Chiray. _ 

C’est dans ce dernier cas que la splanchnicectomie 
droite a été tentée 23 fois. 

Un recul de près de deux ans permet de constater la 
guérison totale ou quasi totale de tous les signes d’hyper¬ 
sympathicotonie ; transformation anatomique et fonc¬ 
tionnelle de l’image cholécystographique, disparition de la 
douleurpost-prandiale, des migraines, reprise de l’appétit, 
amélioration des digestions, rétablissement du transit 
intestinal normal, enfin, lorsqu’elle existait, guérison de 
la dysménorrhée. Jamais on n’a observé, en opposition 
avec les tentatives chirurgicales antérieures, aucune 
aggravation d’un symptôme quelconque. 

Faut-il intervenir dans toutes les vésicules atoniques? 
Certainement non. Toutes celles qui sont améliorées par 
la « gymnastique vésiculaire » provoquée par les tubages 
duodénaux en série doivent être respectées. Par contre, 
les cas rebelles seront traités d’abord par infiltration 
splanchnique seule, parfois capable de guérison définitive, 
soit par splanchnicectomie droite. On se gardera d’étendre 
à l’excès les indications de la chirurgie splanchnique dans 
la chirurgie biliaire, et on en limitera les indications 
aux cas où elle est indiscutable. 

E’T. Bernard. 
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LA COLIQUE HÉPATIQUE 
DU CARDIAQUE 

Etienne CHABROL et F. PERQOLA 

Chez une cardiaque dont les voies biliaires ne renier, 
niaient aucune concrétion et ne présentaient aucune 
trace d’angiocholécystite, — l'autopsie en a fourni la 
preuve, — nous avons vu se dérouler une série de crises 
hépatiques très violentes, accompagnées de vomisse¬ 
ments bilieux, qu’il nous fut possible d’interrompre com¬ 
plètement, à trois reprises successives, par le jeu du nep- 
tal. Ce fait clinique n’est pas ;sans intérêt, car il touche 
à deux grands problèmes de la physlo-pathologie du foie ; 

i» Le, rôle régulateur des congestions aiguës de cet 
organe dans les perturbations du métabolisme de l’eau ; 

2“ La participation des voies biliaires au syndrome dou¬ 
loureux du foie en accordéon. 


Le graphique ci-joint met nettement en relief la donnée 
essentielle de cette observation. Chacun de ses clochers 


répond à la diurèse hydro-chlorurée d’une injection de 
neptal et marque la' terminaison d’un accès de colique 
hépatique. Nous employons la dénomination de colique 
hépatique à dessein, car notre cardiaque, dont l’insufB.- 
sance circulatoire était depuis longtemps manifeste, eut 
sous nos yeux trois crises atroces, bien définies par leur 
irradiation à l’épaule droite et par l’étau qui encerclait 
la base du thorax, très nettement caractérisées par des 
poussées de subictère, des vertiges et des vomissements 
bilieux quasi incoercibles ; rien ne manqua à un tableau 
clinique qu’illustrait au même moment une poussée 
importante d’hépatomégalie. Dans l’intervalle des accès, 
le foie n’était perceptible qu’à deux travers de doigt au- 
dessous du gril costal et n’offrait qu’une sensibilité modé¬ 
rée ; à l’apogée de la douleur, il débordait la cage thora¬ 
cique de plus d’un travers de main et ne mesurait pas 
moins de 20 centimètres sur la ligne mamelonnaire. Bien 
qu’il fût sensible snr toute son étendue, il était particu¬ 
lièrement douloureux au niveau du point cystiqüe. 

C’est dans ces circonstances cliniques qu’après avoir 
souffert durant plusieurs heures la malade bénéficiait 
avec une remarquable rapidité de l’action du neptal. 
Administré par voie veineuse, à la dose d’une ampoule, 
ce médicament amorça trois fois de suite une débâcle 
hydrique et chlorurée qui fut particulièrement abondante 
lors de la troisième injection : 
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Quelques jours plus tard, l’autopsie nous montrait ui 
gros cœur distendu, sans foyers d’infarctus, sans indu 
ration des valves, sans plaques d’athérome à l'origun 
de l’aorte et des coronaires. Le foie, qui pesait 2 >‘8,-800 
offrait l’aspect classique du foie muscade gorgé de sang 


ae la oase au groupe QRS. Bindité de R. Aspect diphasique d' 
l’ensemble du complexe QRST. I,a même image se retrouve ei 


Immédiatement soulagée sous l’effet de la diurèse, la 
malade voyait son poids tomber de 3 à 4 kilogrammes en 
l’espace d’une journée, mais elle se désolait en constatant 
que ses jambes gonflées par l’œdème gardaient le même 
volume ; la résorption de l’eaü n’était apparente que 
pour le médecin, qui assistait à la réduction des dimen¬ 
sions du foie. Il en fut ainsi à trois reprises, les phases de 
détente ne dépassant pas en durée cinq jours au maxi¬ 
mum ; durant ce laps de temps nous pouvions prévoir 
l’i mmin ence de la crise douloureuse en voyant se 
reconstituer l’hépatomégalie (fig. 1). 

Cette malheureuse cardiaque était syphilitique ; elle 
l’avait appris vers l’âge de vingt ans, lors de sa première 
grossesse, et pendant de longues années elle s’était sou¬ 
mise à un traitement régulier ; cinq fois de suite elle avait 
accouché sans que l’on découvrît sur ses enfants la 
moindre manifestation héréditaire. Elle ne paya son 
tribut que beaucoup plus tard, au lendemain de sa der¬ 
nière grossesse, en mai 1941, à l’âge de quarante ans. 
C’est alors qu’elle éprouva des palpitations, une légère 
dyspnée d’effort, puis très vite ime oppression perma¬ 
nente qui l’obligea à faire de fréquents séjours à l’hôpital 
Saint-Antoine. 

IsTous eûmes rm instant l’espoir que son insuffisance 
cardiaque ne serait pas irréductible, lorsqu’elle entra 
dans notre service en novembre 1944. Sous l’effet de la 
digitale, l’enflure de ses jambes s’était rapidement dis¬ 
sipée ; le foie n’était pas douloureux et ne débordait guère 
les fausses côtes ; cependant on pouvait s’étonner de 
découvrir, associé à rm léger souffle systolique, im rytlime 
à quatre temps, très nettement perceptible à la pointe du 
cœur hypertrophié ; la tension artérielle n’avait jamais 
dépassé 12-8. 

Four quels motifs les toniques cardiaques se révélèrent- 
ils brusquement sans action ? Ce fut dînant une cure 
de digitale, peut-être trop prolongée, qu’ime violente 
crise doulomeuse attira l’attention du côté du foie et fit 
constater son hypertrophie considérable. L’électro¬ 
cardiogramme qui fut alors pratiqué enregistra l’image 
d’un bloc de branche droite, absolument typique, avec 
prépondérance ventriculaire gauche (fig. 2). 


sans cirrhose et sans la moindre altération des.voies 
biliaires. 


Par la brusquerie douloureuse de ses poussées d’hépa¬ 
tomégalie, notre observation évoque les congestions 
aiguës du foie que François Franck et Haillon (i) oppo¬ 
saient, en 1896, aux congestions passives de cet organe, 
en voyant derrière leurs vaso-dilatations soudaines une 
réaction de défense antitoxique, bien plus que la mise en 
tension d’un réservoir hydraulique, devant parer les 
coups d’un système circulatoire défaillant. En fait, ce fut 
une insuffisance cardio-vasculaire qui domina chez notre 
malade les deux modalités de sa congestion hépatique. Dans 
une première étape, son foie, modérément sensible et aug¬ 
menté de volume, s’est comporté passivement, comme le 
fait d’habitude le foie cardiaque en accordéon, et c’est 
seulement dans les dernières semaines de la vie que les 
crises atroces d’une glande énorme et gorgée de sérosité 
ont fait parler de congestion aiguë, en réalisant le bruyant 
tableau d'ime colique hépatique. 

La chronologie de ces accidents peut être inversée, 
comme le montre ime belle observation que Villaret publia 
jadis avec ses collaborateurs, Justin-Besançon, Cachera et 
Fauvert (2) : un homme de quarante-six ans, qui n’avait 
présenté jusqu’alors que des poussées fréquentes de bron¬ 
chite chronique, « est pris subitement, rm matin au réveil, 
d’une crise doulomeuse de l’hypocondre droit, qui devient 
d’ime intensité extrême, nécessite le transfert à l’hôpital, 
l’administration de morphine et dure trente-six hemes 
environ. Cette crise est étiquetée colique hépatique ; mars 
on ne retrouve pas avec précision dans l’interrogatoire 
les caractères de. localisation, d’irradiation, les signes 

(i) François Franck et Haluon, Arch. de phys. norm. et path., 
1896 et 1897. 

(i) VniARET, J. Besançon, Cachera, Fauvert, Iæs insuffisances 
circulatoires du foie (Rapport présenté au Congrès de l'insuffisance hépa¬ 
tique, Vicliÿ, 1937, p. 373).- 
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hépatiques associés susceptibles de l’afiirmer rétrospec¬ 
tivement ». . - 

Villaret et sou entourage ne voient le malade que plu¬ 
sieurs mois plus tard, sous les traits d’un cirrhotiqüe au 
visage subictérique, porteur de varicosités, ayant des 
œdèmes, du météorisme abdominal et présentant un gros 
foie dur, peu sensible, dont la hauteur atteint i6 centi. 
mètres sur la ligne mamelonnaire. La mesure de la pres¬ 
sion veineuse périphérique contribua à établir le diagnos¬ 
tic de cette hépatomégalie par insuffisance cardiaque ca¬ 
mouflée. Son chiffre élevé, 21 centimètres d’eaU, donna 
toute sa valeur au souffle systolique de la pointe et à l’hy¬ 
pertrophie du cœur, qu’un examen plus approfondi per¬ 
mit de découvrir chez ce sujet depuis longtemps atteint 
de sclérose pulmonaire bilatérale. 

Dans de telles circonstances, que l’accident aigu soit 
premier en date ou d’apparition plus tardive, il n’est giière 
de discussion possible : on est manifestement en présence 
de troubles circulatoires du foie, subordonnés à une 
défaillance dn système cardio-vasculaire. 

Mais il arrive bien souvent que cette défaillance ne fournit 
pas sa preuve immédiate, etque le cri d'alarme du foie est mal 
interprété. Pouvons-nOUs rejeter d’emblée l’hypothèse 
d’une colique calcUleuse ? Il y a quelques semaines, un 
de nos collègues d’internat nous demandait d’examiner 
son beau-père, im homme de soixante-neuf ans, qui, en 
l’espace d’im mois, avait présenté sous ses yeux trois 
crises hépatiques accompagnées de vomissements, sans 
qu’aucune d’elles n’excédât la diuée de quelques heures 
au début de'la nuit. Le malade était de belle prestance 
et reconnaissait volontiers n’avoir pas trop souffert des 
restrictions alimentaires de ces dernières années. En le 
voyant pléthorique et vigoureux, nous aurions volontiers 
accepté le diagnostic de maladie calculeuse, si notre 
attention n’avait été frappée parle volume et lasensi. 
bilité du foie ; cet organe était décelable à la hauteur de 
l’ombilic et ne mesurait pas moins de 20 centimètres 
sur la ligne mamelonnaire. Nous nous arrêtâmes un ins¬ 
tant à l’idée d’un cancer ; mais lès digestions étaient par" 
faites, l’état général excellent et la glande hépatique uni¬ 
formément douloureuse à la palpation profonde. Surpris 
de ce contraste, nous examinâmes plus attentivement le 
malade : il nous apprit que depuis quelques mois il ne 
pouvait monter les étages sans éprouver une légère 
oppression et, fait plus signiflcatif, que sa tension arté 
rielle, jusqu’alors cantonnée dans les chiffres de 14-8' 
s’était élevée brusquement à 21-12 durant l’année pasi 
sée. Devant ces commémoratifs, nous n’avons pas hésité 
à incriminer une défaillance cardio-hépatique passagère 
et à conseiller conjointement un repos absolu au llt_et un 
régime lacto-végétarien. Ce traitement fit merveille : 
en l’espace de quelques jours, le foie perdit sa sensibilité 
et reprit ses dimensions normales. 

L’observation de Sigismond Bloch et Bonnet (i) sou¬ 
ligne plus nettement encore les difficultés du diagnostic 
lorsqu’ellè nous montre un homme subictérique, aux 
urines pigmentées, qui ne cesse de vomir de la bile, tout 
en accusant une douleur extrêmement pénible au palper 
de la région cystique. La crise une fois calmée sous l’effet 
d’une piqûre de morphine, les médecins s’étonnent de 
découvrir une hépatomégalie ayant pom: limites extrêmes 
le quatrième espace intercostal et une ligne horizontale 
située à quatre travers de doigt au-dessous du gril tho- 

(i) Sigismond Bloch et Bonnet, ta pseudo-colique hépatique des 



racique sur la ligne mamelonnaire. Ils remarquent d’autre 
part que leur malade reste angoissé et présente une légère 
dyspnée ; ils découvrent un bruit de galop et une tension 
de 22-15 au Pachon, et résument ces faits curieux en les 
publiant sous le titre : « La pseudo-colique hépatique des 
hypertendus ». 

Il n’est pas douteux que « le gros foie des hypertendus » 
constitue un terrain très propice à l’éclosion d’accidents 
comparables, encore que Castaigne et Heitz (2) aient 
jadis présenté cette forme particulière de l’insuffisance 
cardiaque comme une manifestation complètement indo¬ 
lore. A la vérité, Castaigne et Parturier (3) ne manquent 
pas d’observer dans un autre article qu’une stase passive 
d’origine circulatoire peut se greffer sur une tare hépa¬ 
tique antérieure ; colique calculeuse, cirrhose hyper¬ 
trophique ou kyste hydatique, et que, devant une sem¬ 
blable association, « onœst en droit de se demander s’il y a 
bien eu colique hépatique vraie ou si la douleur n’a pas 
été provoquée par la congestion rapide du foie ». 

Il est non moins certain qu’en faveur de la crise hépa¬ 
tique du cardiaque méconnu on pourrait utilement glaner 
dans le vaste domaine des congestions hépatiques actives, 
bien étudiées en 1923 par Chiray et Lebègue {4). 

Tous les observateurs qui les ont décrites s’accordent 
à reconnaître que ces malades pléthoriques, gros man¬ 
geurs et gros buveurs, présentent fréquemment « un syn¬ 
drome encéphalique : maux de tête, somnolence, con¬ 
gestion du visage post prandium » ; cependant, aucun 
auteur ne nous parle de la tension vasculaire et de l’état 
du cœur. Ces mlgraineiix, dont « la tête est constamment 
lourde et douloureuse », ne sont-ils pas quelquefois des 
hypertendus ou des brightiqües latents ? Le médecin 
thermal qui surveille leurs cures de boissons ne doit pas 
se méprendre sur le sens de « leurs coups de pompe hépa¬ 
tiques», lui qui connaît si bien les congestions aiguës, céré¬ 
brales ou méningées, dont nos grandes hydropoles assu¬ 
ment de loin en loin la responsabilité. 

François Franck et Hallion interprétaient jadis cés 
congestions actives du foie comme un trouble vaso¬ 
moteur de défense, ayant pour but d’entraver la diffusion 
sanguine des poisons que la glande hépatique doit fixer 
et détruire. De nos jours, Mautner, Fick et Molitor 
font jouer im rôle à l’histamine qui, par le jeu d’une vaso¬ 
constriction des veines sus-hépâtiques, provoquerait une 
hypertension sanguine dans le domaine du foie. Recon¬ 
naissons qu’il existe chez ces malades une perturbation 
du système vaso-moteur de la glande hépatique, et que ce 
trouble neuro-végétatif mérite une place à part en regard 
des congestions passives, rentrant dans le cadre de l’asys- 
tolie hépatique de Hanot. Villaret et ses collaborateurs, 
Justin-Besançon, Cachera et Fauvert l’ont parfaitement 
montré sur le terrain expérimental, à la lumièré de leurs 
belles recherches pharmacodynamiques. 

, Mais chez l’homme les faits sont certainement plus 
complexes :n’exlste-t-ilpasd’autresfecteurs que l’intoxi¬ 
cation digestive ou l’ingestion immodérée de boissons 
derrière le syndrome brutal de la congestion active du 
foie ? Nous pensons, pour notre part, que cette dernière 
est souvent favorisée par une brusque défaillance du cœur 
au cours d’une hjqiertension jusqu’alors latente. 

(ï) Castaigne et Heitz, I,e gros foie dur des hypertendus (/our». méd. 
français, 1913, VH, p. 143-149)- 

(3) Castaigne et Parturier, I,a congestion passive du foie compli¬ 
quant les affections hépatiques mii. français, 1913, VII, p. 163- 

169). 

(4) Chiray et I,EBtGDE, Iai congestion hépatique active {Presse médi-~. 

raie, 3 octobre i9Z3,p. 833). ' . 
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La même remarque s’applique à l’hépatomégalie dou¬ 
loureuse que l’on constate, att ’cours du choc chirurgical, 
chez des sujets dont « le cœur fonctionne à vide », privé 
d’une grande partie du sang que la glande hépatique a 
retenue : l’hypotension soudaine et le collapsus de ces 
malades n’éclatent pas simplement sous l’effet d’un choc 
peptonique ou anaphylactique. 

On nous objectera peut-être qu’en donnant une trop 
large autonomie à la crise hépatique des cardiaques nous 
prenons à çebours un problème que l’autorité de Potain 
a depuis longtemps résolu. Cet observateur n’a-t-il lias 
établi que les coliques calculeuses pouvaient avoir un 
retentissement secondaire sur le cceur et que, loin d’être 
primitive, l’insufiBsance de cet organe était postérieure 
en date à l’affection du foie ? Ne soyons pas, sur cette 
question, plus affirmatifs que le fut jadis le grand cli. 
nicien de la Charité ; relisons attentivement son obser¬ 
vation princeps. 

« Une dame de ma clientèle, qne j’avais soignée à plu¬ 
sieurs reprises, notamment pour des coliques hépatiques 
calculeuses, fut prise un jour d’une colique particulière¬ 
ment violente accompagnée d’ictère. Comme elle se plai¬ 
gnait d’oppression, je l’auscultai attentivement et décou¬ 
vris avec surprise un souffle systolique assez intense dont 
le maximum était à la pointe, avec propagation prédo¬ 
minante vers l’extrémité inférieure du sternum. La matité 
précordiale était agrandie et le joie, notablement tuméfié, 
était animé de battements expansifs très évidents, corres¬ 
pondant à la systole cardiaque verUriculaire. L’insuffisance 
de la valvule tricuspide était donc certaine, incontes¬ 
table et, comme je ne connaissais point alors de filiation 
^possible entre la colique hépatique et cet état du coeur, 
j'en conclus que la maladie cardiaque était pripiiiive et 
probablement ancienne. Je me reprochai, dès lors, assez 
amèrement d’avoir laissé passer inaperçue une affection 
aussi grande et de lui avoir permis d’atteindre un degré 
aussi considérable sans lui porter aucun remède. Mais, 
quelques jours après, la colique ne s’étant pas renouvelée, 
l’ictère disparaissant peu à peu et la glande hépatique 
revenant à Ion volume normal, j’eus l’étormement, 
agréable cette fois, de voir disparaître du même pas toute 
trace d’insuffisance tricuspide et d’affection du cœur. 
J ’avais donc vu, à n’en pas douter, une dilatation des 
cavités droites du cœur avec insuffisance de la valvule 
tricuspide naître avec une affection aiguë des voies bi¬ 
liaires et disparaître en même temps qu’elle. Et comme 
l’affection du foie était calculeüse, comme il n’y avait 
aucune façon de comprendre qu’im calcul et son engage¬ 
ment dans les voies biliaires fussent la, conséquence 
immédiate de l’affection du cœur, comme on ne pouvait 
même pas imaginer une cause commune à la colique hépa¬ 
tique et à la dilatation cardiaque, il fallait bien admettre 
que cette dernière était survenue comme conséquence 
de l’autre. » ' 

Potain devait être moins explicite dans ses publica¬ 
tions ultérieures ; il reconnut plus tard, et Barié se rângea 
à cette opinion, que les accidents cardiaques dqla colique 
hépatique ne vont pas jusqu’à l’asystolie si le myocarde 
est sain : » Ils n’apparaissent, écrit P. Merklen, que 
s’il est insuffisant par suite de sa sclérose ou JÎe lésions 
coronaires qui diminuent son irrigation. Huchard â éga¬ 
lement noté que la congestion hépatique des gros man¬ 
geurs et des sédentaires, la « pléthore abdominale », est 
souvent associée à la polysàrcie, autrement dit à l’exis¬ 
tence d’un cœur gras. » 


Que conclure sur- les relations du cœur et de la douleur 
hépatique ? 

i” Il n’est pas douteux que les réactions douloureuses 
des voies biliaires — et Castaigne ajoute : que beaucoup 
de maladies primitives du foie — sont susceptibles d’avoir 
un retentissement sur le cœur, et que, par choc en retour, la 
glande hépatique présente, en plus de son affection initiale, une 
congestion passive surajoutée. Le fait est particulièrement 
fréquent chez les sujets âgés, au myocarde débile. Il est 
bien connu dans les hospices de vieillards, où l’on a cou¬ 
tume de ne jamais pratiquer une piqûre de morphine au 
cours d’une colique calculeusè sans associer à ce toxique 
de la spartéine, comme l’a conseillé Chauffard, ou encore 
de l’éther, ainsi que Ferrand l’a jadis suggéré. 

2“ Mais il est non moins établi qu'une congestion aiguë 
du foie peut réaliser le tableau bruyant de la colique hépa¬ 
tique et que la digitale, si précieuse pour mettre un terme 
à la douleur des congestions passives du foie en accor¬ 
déon, se heurte dans certains cas au blocage d’une 
glande brusquement distendue par une sérosité œdéma¬ 
teuse. C’est cette perturbation vaso-motrice du système 
nerveux régulateur de la circulation du foie qu’il importe 
de ne pas confondre avec la colique calculeuse, dont per¬ 
sonne ne conteste le retentissement sm le cœm. Dans 
quelles limites peut-elle la simuler ? Ces deux manifes¬ 
tations sont-elles très différentes dans leur mécanisme ? 
Il nous reste à envisager ce deuxième aspect d’une ques¬ 
tion dont la portée pratique ne peut être dissociée de la 
compréhension doctrinale. 


Pour expliquer la genèse des douleurs hépatiques, nos 
traités de médecine nous donnent le choix entre deux 
interprétations : la contraction spasmodique de la vési¬ 
cule biliaire, l’irritation des nerfs interstitiels du foie ; la 
première s’appliquant à la colique calculeuse, la seconde 
à l’hépatalgie du cardiaqne. 

Par l’irritation des filets nerveux qui émanent de l’en¬ 
veloppe fibreuse de Glisson, les brusques distensions du 
foie en accordéon s’apparenteraient, dans le mécanisme 
de leurs réactions douloureuses, aux abcès hépatiquesdela 
dysenterie, aux foyers de nécrose de l’ictère grave pseudo- 
lithiasiqne, aux périviscérites du cancer nodulaire et de la 
cirrhose syphilitique ; les voies biliaires ne joueraient 
aucun rôle dans cette pathogénie. 

Nous le croirions bien volontiers si le terme de réaction 
biliaire laissait sous-entendre une intervention exclusive 
de la vésicule frappée de spasme ou d’atonie ; mais nous 
pensons que la voie biliaire annexe n’est pas seule en 
cause. Les crises douloureuses des hépatiques reflètent 
à nos yeux une asynergie fonctionnelle de l'ensemble des 
voies biliaires, ime tension anormale de ces conduits, dans 
laquelle il est impossible de dissocier la part des canaux 
extra- ou intra-hépatiques, celle de leur contenu, celle de 
leurs sphincters. En développant cette conception, avec 
A. Busson (i), nous avons réclamé pour l’ensemble des 
voies biliaires le droit de distension douloureuse que nous 
reconnaissons à la vessie, au bassinet, à l’estomac, à l’in¬ 
testin, "lorsque nous étudions la rétention d’urines, la 
colique néphrétique, l’aérophagie bloquée, le syndrome 
de Kœnig. Un branle-bas biliaire n’est-il pas déclenché 
au cours des congestions aiguës du foie, lorsque le tissu 
interstitiel de cet organe est brusquement distendu par 
une sérosité œdémateuse ? 11 est légitime de penser que 

(i) E. Chabrol, Réactions vésiculaires et cholécystites, J. Baillière et 
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l’armature nerveuse des conduits de la bile ne reste pas 
silencieuse dans cette infiltration massive, de même que 
la sécrétion hépatique ne peut tarder à en subir le contre¬ 
coup. Paviot (i), qui nous parle des « coups de congestion 
du foie » dans l’anaphylaxie, estime que les fluxions 
séreuses de cet organe ont pour conséquence des débâcles 
de bile et une distension douloureuse de la vésicule par 
l’intermédiaire- de la polycholie. L’hypothèse est plau¬ 
sible, sous la réserve que derrière la poussée œdémateuse 
nous sachions rechercher le trouble fonctionnel du cœur 
et des vaisseaux. 

Bien des arguments nous donnent à penser que, daug 
le vaste domaine des hépatalgies du cardiaque, certains 
accès relèvent à leur origine d’une participation des voies 
biliaires. 

Du point de vue clinique, ce sont les mêmes douleurs,- les 
mêmes irradiations, les mêmes vomissements bilieux, 
le même subictère que durant l’évolution de la colique 
calculeuse. 

Du point de vue biologique, c’est la même montée en 
flèche de la cholémie pigmentaire ou saline. 

Du point de vue thérapeutique, ce sont les mêmes ensei¬ 
gnements qui'découlent d’une étude comparative-de la 
cholérèse et de la médication cholagogue. Chiray et 
Amy (2), qui-ont insisté sur les heureux effets du tubage 
duodénal dans le traitement des congestions passives du 
foie, ne manquent pas d’observer que les crises doulou¬ 
reuses du malade n’en tirent aucun bénéfice ; il en est de 
même au cours des coliques calculeuses, la sonde d’Ein- 
hom convenant beaucoup moins aux gros foies donlou- 
reux.et gorgés de bile qu’une injection veineuse de déhy- 
drocholate ou. de tout autre agent cholérétique ; et les 
mêmes remarques peuvent s’appliquer aux purgatifs 
drastiques, au sulfate de soude et au calomel à doses 
réitérées. 

Ici s’arrêtent les analogies pour qui désire traiter logi¬ 
quement, à leur source, les crises hépatiques des cardio¬ 
pathies. Quel que soit le mécanisme intime de leurs réac¬ 
tions douloureuses, nous ne devons pas oublier qu’elles 
sont déclenchées par une sérosité œdémateuse dont le 
neptal facilite le drainage, qu’elles témoignent d’une 
défaillance , circulatoire nécessitant l’emploi judicieux 
de la digitaline, de l’ouabmne, peut-être même des extraits 
hypophysaires, etque,s’ilfautles apaiserparune injection 
prudente de morphine, c’est seulement après avoir mis 
en œuvre les toniques du cœur ou des vaisseaux. 

En conclusion de cette étude, nous pensons que les accès 
douloureux du foie cardiaque, comme l’oppression subite 
. de l’œdème aigu du poumon, traduisent le cri de détresse 
d’un réservoir de décharge brusquement bloqué au cours 
d’une insuffisance cardio-vasculaire ; dans le domaine 
du foie, l’asynergie circulatoire peut se doubler d’unè 
asynergie biliaire, si bien que, par son mécanisme et son 
expression clinique, le syndrome douloureux simule trait 
pour trait la colique calculeuse. 

(1) Paviot. I,es coups de congestion du foie {Journ. de médecine de 
Lyon, 20 juillet 1924). 

(2) Chiray et Amy, Valeur thérapeutique du drainage médical des 
voies biiiaires dans ia congestion passive du foie (Paris médical, 16mai 

1031. P-463) 


LES FAUSSES 

MÉTASTASES HÉPATIQUES 

Lucien LEGER et Guy ALBOT 

chirurgien et médecin 

des hôpitaux de Paris' 

L’exploration du foie constitue -un geste essentiel au 
cours d’une laparotomie pour un néoplasme digestif, et 
la constatation, au niveau de la glande hépatique, d’un 
ou de plusieurs noyaux métastatiques constitue une 
contre-indication formelle à une intervention radicale, 
qui par ailleurs se présente parfois comme réalisable, 
voire idéalement simple. 

Mais ce temps préalable d’exploration, s’il est néces¬ 
saire, peut aussi être trompeur ; nous n’en voulons pour 
preuve que les deux observations suivantes : 

Observation I. — M. D..., cinquante-cinq ans, est exa¬ 
miné par nous en septembre 1943. Le malade a subi, deux 
ans auparavant, pour syndrome de sténose pylorique serrée, 
une cœliotomie exploratrice qui a fait constater l’existence 
d’un petit néoplasme pylorique de la taille d’une grosse 
noix, parfaitement mobile, mais dont l’exérèse a paru contre- 
indiquée par la constatation sur la face convexe du foie, près 
de sçn bord antérieur, de trois taches blanchâtres de 10 mil¬ 
limètres sur 3, un peu surélevées ; il a été pratiqué une gas¬ 
tro-entérostomie dont lé patient a tiré un bénéfice réel, 


Au bout d’un an, l’état général du malade a progressive¬ 
ment décliné. Quand nous sommes appelés à l’examiner, 
nous trouvons un patient au lit depuis plusieurs semaines, 
asthénique, ama.igri, très anémique ; le taux des globules 
rouges reste entre i 600 000 et 2 000 000, malgré plusieurs 
transfusions ; les membres intérieurs sont gonflés d’œdème. 

L’examen clinique permet de percevoir une tumeur épi¬ 
gastrique du volume d’une orange, parfaitement mobile. 
L’eXamen radiologique confirme le diagnostic de cancer du 
pylore. Mais le D' Benjamin, qui soigne depuis peu le ma¬ 
lade, nous a appelés eu consultation, parce qu’il s’étonne 
d’une survie de deux ans, -qui lui paraît difficilement compa¬ 
tible avec la notion admise de cancer secondaire du foie. 

A^priori, aucun acte chirurgical ne npus paraît devoir être 
tenté, mais une énorme éventration occupant toute la 
hauteur de la ligne xypho-ombilicale nous permet d’explorer 
parfaitement la région cœliaque et dé palper au travers de 
la seule épaisseur de la peau la surface de la glande hépa¬ 
tique, sur laquelle nous ne sentons aucun nodule suspect. 
Cette constatation, jointe à la notion de survie prolongée, 
nous paraît justifier une nouvelle laparotomie, que réclament 
le malade et sou entourage. 

I,e II septembre 1943, après transfusion, et sous rachi- 
percaïnc hypobare, nous laparotomisons le malade. Une 
exploration prolongée du foie ne nous révèle aucun noyau, 
ni aucune tache suspecte. La tumeur pylorique est parfai¬ 
tement mobile ; gastrectomie. 

L’examen histologique (D’' Gauthier-Villars) montre 
' qu'il s’agit d’un épithélioma canalicuiaire. 

Le malade regagne son domicile quinze jours plus tard. 
Keyu le 17 décembre 1943, le malade a repris son entière 
activité ; l’appétit est revenu, ainsi qu’un embonpoint 
noimal. Une numération dénombre 4 200 000 globules 
rouges ; ce chiffre monte même à 5 200 000 eu avril 1944. 
Cette amélioration s’est maintenue jusqu’à ce jour (mars 
1945)- 

Obs. II. — Chen... Jeanne, quarante-quatre ans, 

présente en 1938 des crampes épigastriques tardives à 
irradiation dorsale et des vomissements bilieux et alimen¬ 
taires survenant deux ou trois jours de suite avec accalmies 
de plusieurs jours. Au bout de trois mois, le diagnostic 
d’appendicite chronique entraîne une appendicectomie. 
Deux jours après cette intervention, survient une hématé- 
mèSe très abondante de sang roüge et de caillots. Puis tout 
trouble disparaît pédant un an. 
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En 1940, survient une seconde période douioureuse. 
Crampes transfixiantes tardives, nausées et vomissements 
alimentaires se produisant tous les jours pendant six mois. 
Survient aiors une seconde hématémèse de sang rouge, et la 
malade cesse brusquement de souffrir pendant un an et 

En 1942, troisième poussée douloureuse identique aux 
deux premières, avec douleurs quotidiennes pendant six 
mois ; c’est alors qu’est pratiqué un premier examen radio¬ 
logique par le D*' Eanel (de Dieppe), qui signale une « zonç 
douloureuse au niveau de la partie moyenne Je la petite 
courbure, avec rigidité segmentaire et spasme constant de 
la grande courbure en regard ». Des clichés montrent en 
effet un aspect infiltré semi-rigide, allant de l’angle gas¬ 
trique à la partie moyenne de la petite courbure horizon¬ 
tale. En face, sur la grande courbure, une incisure constante 
ébauche une biloculation. 

Malgré les signes d’infiltration pariétale, le diagnostic 
d’ulcère probable est porté. Intervention à Rouen, le 27 août 
1942 (Df Dessaint). Ee chirurgien tombe sur un épithélioma 
« tout petit », mais accompagné de nombreux ganglions 
volumineux et d’un gros noyau hépatique près de la vési¬ 
cule, qui lui paraît métastatique. Devant cette. « dissémina¬ 
tion lymphatique », on referme, après avoir prélevé un gan¬ 
glion et un petit nodule péritonéal. 

E’examen histologique (D^ J. Delarue) donne le résultat 
« stupéfiant » que voici. Ee ganglion est en hyperplasie lym¬ 
phoïde inflammatoire banale. Ee nodule est le siège d’une 
réaction inflammatoire à corps étrangers. Celle-ci est repré¬ 
sentée par des nodules de substance végétale en fibres, 
enkystées dans de nombreux plasmodes multinucléés et 
environnés par une sclérose, circonscrite de l’épiploon. Pas 
le moindre signe histologique de tumeur maligne. 

Ea malade est soulagée à nouveau pendant deux ans, 
ne présente plus de vomissements et engraisse de 10 kilo¬ 
grammes. 

En juin 1944, reparaissent des crampes épigastriques 
post-prandiales violentes, suivies de vomissements alimen¬ 
taires tous les jours. E’appétit est conservé. Alternatives 
de diarrhée et de constipation. E’entourage de la malade 
s’étonne d’une survie aussi longue d’tm cancer secondaire du 
foie et nous demande avis. Depuis le début de la maladie, 
la malade a maigri de 35 kilogrammes, mais l’état générai 
est assez bien conservé. E’examen physique est négatif. 
Ee foie n’est ni gros, ni dur, ni douloureux, ni marronné. 

Ee 25 septembre 1944, une seconde série de radiographies 
met en évidence Ües déformations Semblables aux premières, 
mais plus nettes : 1“ un aspect infiltré permanent allant de 
l’angle gastrique à un centimètre du canal pylorique ; 
2° dans cette infiltration, une petite niche en plateau ; 
3“ une biloculation de l’antre par attraction de la grande ’ 
courbure vers la lésion. ' 

Ee diagnostic de cancer gastrique ne paraît pas faire de 
doute, mais l’existence d’uné métastase hépatique paraît 
■ probable. On décide de tenter une intervention explora¬ 
trice. 

Intervention le 19 novembre 1944 (Eeger) sous rachi¬ 
anesthésie, dont voici le compte rendu. On trouve un petit 
cancer du segment horizontal de la petite courbure, parfai¬ 
tement mobile, du volume d’une noix verte, de consistance 
dure ; à sou niveau, la séreuse n’est pas infiltrée ; on ne 
note ni dépoli, ni granulations. Il existé de plus, à la face 
inférieure du foie, un noyau unique du volume d’une noix, 
que l’on pense métastatique. Enfin, on décèle quelques 
petits noyaux lenticulaires, blanchâtres, disséminés le long 
d’une bandelette de côlon transverse. On pratique une hépa¬ 
tectomie p2irtielle au bistouri électrique, et on prélève un 
des noyaux lenticulaires du côlon. Malgré la dissémination 
métastatique probable, ou se décide pour une gastrectomie 
qui se présente comme facile, et ne paraît pas devoir être 
beaucoup plus grave que la gastro-entérostomie. Gastrec¬ 
tomie Finsterer. 

E’examen anatomique (D^ Gauthier-Villars) donne des 
résultats aussi stupéfiants que le premier : 

l” Ea pièce opératoire montre, à cheval sur la petite cour¬ 
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bure de l’antre, une zone un peu déprimée, sans aucun pli, 
large d’environ 3 à 4 centimètres. Sur cette dépression, 
saillent sur chaque face quelques saillies godronnées, molles 
et rouges. Enfin, sur la face postérieure de la lésion, se trouve 
une ulcération superficielle à bords festonnés d’un demi- 
centimètre de diamètre. 

2“ E’examen histologique de la lésion gastrique montre 
une muqueuse atrophique sur de longues étendues, avec 
disparition complète de la structure normale. En certains 
points, cette muqueuse montre quelques glandes en méta¬ 
plasie intestinale. Ailleurs, elle est le siège d’une transfor¬ 
mation épithéliomateuse à cellules isolées qui constituent 
une mince couche au-dessus de la musculaire tnuqueuse. 
Dans la sous-muqueuse correspondant au cancer, on note 
un oedème, des congestions capillaires importantes. En un 
point seulement, les cellules cancéreuses semblent avoir 
essaimé dans im étroit secteur de la sôus-muqueuse, immé¬ 
diatement sous la musculaire muqueuse, et, à ce niveau, les 
éléments épithéliaux sont entourés d’une réaction conjonc¬ 
tive plus dense qu’ailleurs. Sur une vaste étendue corres¬ 
pondant à l’exulcération macroscopique, la digestion pep- 
tique des cellules cancéreuses les réduit à une mince couche 
que reeouvre la museulaire muqueuse, et, dans une- zone 
limitée de cette ulcération, la perte de substance dépasse 
la sous-muqueuse. Interrompt la musculeuse et repose sur 
un nodule de tissu conjonctif dense qui intéresse toufe la 
paroi gastrique. Cette dernière ulcération, malgré son carac¬ 
tère mutilant, bien qu’on n’y voie pas d’éléments néopla¬ 
siques, ne peut être interprétée comme un ulcère : la tran¬ 
sition Insensible avec des régions épithéliomateuses exul- 
cérées permet d’affirmer qu’il s’agit d’un point du cancer où 
la digestion peptique a détruit d’abord l’épithélioma, puis 
les tuniques sous-jacentes. 

E’eusemble des caractères histologiques de cet épithé¬ 
lioma reproduit fidèlement ce qu’ont décrit R.-A. Gutlnann 
et Ivan Bertrand dans les cancers muco-érosifs à marche 

Ees ganglions examinés ne sont pas envahis. 

3» Ee noyau hépatique répond à deux angiomes caver- 

4» Ee petit noyau prélevé sur le côlon est un nodule macro¬ 
phagique et scléreux développé autour d’un corps étranger 
de nature végétale et qui semble être formé de débris de 

-■Vinsi, dans deux cas, la constatation d'une lésion 
hépatique faite pai des chirurgiens éprouvés, et considé¬ 
rée à tort comme néoplasique, a conduit à une abstention 
regrettable. Quels étaient donc les aspects de ces atteintes 
du foie ? Dans le premier cas, il s’agissait de trois macules 
blanchâtres en tache de bougie, non retrouvées au cours 
de notre intervention de deux ans plus tardive.'Il est 
difficile d’admettre la régression spontanée de nodules 
néoplasiques ; force est donc de supposer qu’il s’agissait 
de lésions inflammatoires de pérl-hépatite prises à tort 
pour du cancer. 

Dans le second cas, l’aspect est différent, franchement 
nodulaire ; il est d’ailleurs retrouvé non modifié deux 
ans plus tard, mais l’histologie montre la nature angio¬ 
mateuse de ce noyau. 

Chez les deux malades, la constatation de ces pseudo¬ 
métastases a retardé de deux ans l’intervention radicale, 
et ainsi diminué les chances de guérison. Ces faits nous 
paraissent permettre de discuter la valeur de l’explora¬ 
tion du foie au cours des laparotomies pour cancer 
digestif. 

En pratique, d’ailleurs, il faut bien reconnaître que 
l’examen per-opératoire du foie ne perniet d’explorer 
correctement que le versant antérieur de sa face supé¬ 
rieure et le segment prépédiculaire de sa face inférieure. 
Force est de renoncer à l’exploration d’une grande sur¬ 
face non accessible de la glande. Quant à la détection 
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de nodules intra-hépatiques par le palper de l’organe, il 
est vraisemblable qu'elle est assez infidèle : certes, les 
métastases sont, « sauf exception, à fleur d’organe », dit 
Lambret ; néanmoins, il faut bien reconnaître que le 
chirurgien se contente, pour justifier l’exérèse d’un can¬ 
cer digestif, d’une constatation assez approximative de 
l’intégrité macroscopique ' du foie, ne tenant aucxm 
compte de la possibilité de métastases microscopiques. 

Quant à savoir si l’on doit trouver dans cette insufii-' 
sance d’exploration l’explication des décès survenant 
dans les mois qui suivent l’intervention, si l'ablation 
de la tiuneur primitive donne un coup de fouet aux 
métastases, ou si; au contraire, le patient en tire un béné¬ 
fice, nous sommes encore impuissants à y répondre. 

Mais nous voulons, en présentant nos deux observa¬ 
tions, attirer l’attention sur les dangers de l’abstention 
chirurgicale en présence d’une métastase Unique ou de 
plusieurs no5'aux métastatiques topographiquement 
voisins et d’exérèse possible. A trop respecter le dogme 
classique de l’abstention, on risque d’être timoré et de 
laisser évoluer un cancer parfaitement extirpable. 

Dès lors, pouvons-nous, avant ou en cours d’inter¬ 
vention, mieux apprécier l’état de la glande hépatique ? 
I/’hépatographie apparaît impuissante à mettre en évi¬ 
dence les métastases de petit volume, les plus intéres¬ 
santes pour le chirurgien. Quant .à la biopsie per-opéra¬ 
toire, elle n’apparaît pas sans danger, car un prélève¬ 
ment portant dans les lacs sanguins de notre angiome 
aurait sans doute déterminé une hémorragie dont nous 
nous serions difficilement rendus maîtres, et ime section 
en plein tissu cancéreux n’apparaît pas non plus recom¬ 
mandable. 

.4ussi, nous demandons-nous s’il n’est pas plus logique, 
en présence d’xm cancer digestif localement extirpable, 
ne s’accompagnant ni d’ascite ni de granulations péri¬ 
tonéales, mais compliqué d’un noyau hépatique ou de 
plusieurs, mais voisins, d’en pratiquer, si elle n’apparaît 
pas trop hasardeuse, l’exérèse par hépatectomie partielle, 
en même temps que l’opération radicale de la tumeur ; 
primitive. 

C’est là sans doute le seul moyen d’éviter de prendre 
pour cancéreux des nodules hépatiques qui n’en ont que 
l’aspect. 

Cette façon de procéder aggraverait-elle sensiblement 
l’intervention ? Il ne le semble pas si l’on se reporte au 
relevé dressé par Fèvre et Dassios (1938), qui, pour 
48 résections de tumeurs hépatiques primitives ou secon¬ 
daires, mentionnent seulement 4 décès. 

I/’hépatectomie partielle suivie d’examen histologique 
constitue sans doute le seul moyen d’éviter de prendre 
pour cancéreuses et métastatiques des lésions qui n’en 
ont, comme chez nos deux malades, que l’apparence. Et 
elle paraît susceptible, même lorsque l’exérèse a pçrté 
sur des noyaux cancéreux, de donner des résultats satis¬ 
faisants. 

Rappelons que les deux hépatectomies partielles 
citées par Fèvre, et pratiquées pour métastases d’origine 
ovarienne dans un cas, thyroïdienne dans l’autre, ont été 
suivies de survies contrôlées supérieures à six ans pour 
la première, à dix-huit mois pour la seconde. 

De même, à deux reprises, Lambret a enlevé une 
métastase hépatique unique contemporaine d’un can¬ 
cer gastrique dans un cas, d’un néoplasme du côlon 
droit dans l’autre. Des survies supérieures à trois ans et 
à six mois paraissent justifier cette conduite. 

(Travail de la Clinique chirurgicale de la 
Salpêtrière. — Professeur : M, Henti Mondor. j 
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De II syndrome ictère hémolytique » a été créé en 
France au début du siècle. Car les découvertes de 
Minkowski, de Chauffard arrivaient justenient au 
moment où la conception des syndromes était à la mode. 
Dans toutes les branches de la médecine, les syndromes 
s’échafaudaient, se multipliaient, en des correspon¬ 
dances cliniques et physio-pathologiques plus ou 
moins heureuses, et durent leur grand succès. à leur 
schéma simple et clair. Malheureusement, les plus solides 
des syndromes n’ont pas vécu sans critiques, et beau¬ 
coup sont aujourd’hui ruinés, faute d’avoir répondu 
à la réalité. Et puis, en prenant trop d’importance, 
le syndrome fit oublier en France qu’il existait des 
maladies, et que la maladie avait une physionomie 
propre, une individualité. 

C’est bien ce qui est advenu à l’ictère hémolytique. 
D’ictère hémolytique, érigé en syndrome, devait 
d’abord en bénéficier ; ensuite, en pâtir. 

Il y a en effet, dans le « syndrome ictère hémoly¬ 
tique B des Français, deux sortes de faits classiques ; 
l’ictère hémolytique congénital, l’ictère hémolytique 
acquis, amalgamés dans une même formule, adaptés 
à une même conception pathogénique. Cela donne, en 
principe, à la question im aspect homogène. En réalité, 
le sens de l’ictère hémolytique en est faussé. 


Qu’on n’aille pas croire tout d’abord que je cherche 
à m’attaquer au concept physiologique de l’hémolyse 
et à l’expression anémo-ictérique de son exagération 
pathologique. Tout au contraire, l’hyperhémolyse, en 
hématologie, me paraît si banale et fréquente que le 
plus souvent, même importante, elle ne justifie pas 
de rapprocher des affections différentes où elle est 
rencontrée ; on observe des poussées hémolytiques, 
anémiques, ictériques, dans bien des maladies avec ou 
sans grosse rate, les leucémies, la maladie de Hodgkin, 
la polyglobulie de Vaquez, la fibro-adémie de Banti 
(qui initialement n’est pas une rate hémolytique). 
Dans la maladie de Biermer, l’hémolyse est un phéno¬ 
mène important, et pourtant l’anémie de la maladie 
de Biermer n’ést pas une anémie hémol3rtiqùe. 

‘C’est justement parce qu’elle est banale qu’il me 
semble abusif de vouloir faire, à son propos, un s^- 
drome rapprochant des maladies qui ne sont pas les 
mêmes. Il est certain aussi que l’hyperhémolyse, abou¬ 
tissant à l’ictère, n’obéit pas toujours au même méca¬ 
nisme, ou plutôt que le mécanisme déclenchant de 
l’hémolyse n’est pas motivé par les mêmes raisons, 
dans tous les cas. 
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En admettant d’ailleurs que le syndrome de l’ictère 
hémolytique se justifie dans la pratique, on doit avouer 
que, dans la majorité des cas, son expression est assez 

Les grands symptômes cliniques sont plutôt rares, 
et pas toujours au complet ; anémie, ictère, spléno¬ 
mégalie. Là pâleur peut rester discrète, masquée par 
l’ictère; l’ictère, parfois «infraclinique»; la rate 
n’est notablement hypertrophiée que si l’hémolyse 
est importante, ou installée depuis quelque temps. 

Les signes humoraux qu’on donne sont plus fidèles, 
mais non exempts de critiques ; la déglobulisation, à 
divers degrés, est habituelle, mais sans caractère parti¬ 
culier à l’hémolyse. On fait bien état, en général, d’une 
forte proportion de réticulocytes dans le sang circulant. 
Il est vrai que la réticulocytose est fréquente, pour 
témoigner de la réparation des érythrocytes, contre 
l’hémolyse excessive. Mais ce n’est en somme qu’un 
signe de régénération, se rencontrant aussi bien dans 
la réparation de n’importe quelle variété d’anémies, 
les anémies par myélose ou par hémorragie, par exemple. 
De même l’anisocytose, la polychromatophilie, quand 
elles existent, témoignent simplement de la gravité 
de l’anémie. Il faut reconnaître de plus que, dans 
nombre de cas, l’anémie aussi bien que les déformations 
globulaires ne sont pas seulement consécutives à la 
destruction hémolysante, mais sont le résultat d’une 
myélose préexistante, dont la conséquence est de 
provoquer une hémolyse complémentaire ; c’est ce qui 
se passe, par exemple, dans la maladie de Biermer. 

.Quant à l’abaissement de la résistance globulaire, 
qu’on donne comme le test le plus ordinaire de l’hémo¬ 
lyse, il n’appartient en réalité, comme nous aurons à le 
redire, qu’à l’ictère hémolytique congénital. Il n’est 
en aucune manière la conséquence de l’hémolyse, 
niais le témoin d’une fragilité spéciale dü globule roüge, 
qui est ainsi exposé à une facile destruction. 

Enfin, il est classique de parler d’hémolysines dans 
le sang circulant. En réalité, elles sont rares, leur 
recherche délicate po^ir représenter une épreuve d’in¬ 
vestigation pratique. Elles sont contestables aussi, 
du fait de l’existence de groupes sanguins physiolo¬ 
giques. 

Aux stigmates de destruction globulaire, l’étude 
humorale de l’hémolyse doit ajouter ceux plus cons¬ 
tants de la biligenése exagérée ; l’urobilinurie, la bili¬ 
rubinémie indirecte, et enfin l’excès, souvent considé¬ 
rable, de stercorbiliné dans les fèces, signe important 
dont on néglige ordinairement la recherche en France. 


Ces réserves premières étant formulées sur le « syn¬ 
drome hémolytique », il convient d’examiner mainte¬ 
nant a quoi il ressortit exactement. 

Tout à fait à part, d’abord, se place Victère hémoly¬ 
tique. congénital de, Minkowski-Chauffard, la maladie 
hémolytique de Debré. C’est bien dans l’ictère hémoly¬ 
tique congénital, qu’on observe les plus beaux stig¬ 
mates de l’hémolyse ; une rate volumineuse, une 
■anémie prononcée avec réticulocytose élevée, un tel 
excès de production de bilirubine qu’il entraîne une 
augmentation considérable de la stercobiline. et par¬ 
fois des concrétions de pigment dans les voies biliaires. 
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L’ictère hémolytique congénital est donc la démons¬ 
tration la plus parfaite de la grande hémolyse. Et 
cependant la maladie n’est pas que cela ; elle est plus 
complexe. Avant d’être hémolytique, elle est représentée 
par un trouble constitutionnel du globule rouge. La 
tare globulaire est le phénomène primordial, répondant à 
une dystrophie de l’érythroblaste médullaire, aboutis¬ 
sant à une dystrophie de l’érythrocyte sanguin : 
le microsphérocyte. 1.,’abaissement de la résistance glo¬ 
bulaire, si classique depuis Chauffard, n’est pas la 
conséquence, comme on l’a cru longtemps, de la fragilisa- 
sation des hématies par d’hypothétiques hémolysines. 
Elle est directement subordonnée à la malformation des 
érythrocytes, d’ailleurs inégale, suivant les globules 
rouges qui ne subissent les variations géométriques 
qu’à différents degrés : les uns, très arrondis, sont très 
fragiles; d’autres, voisins de la forme discoïde normale, 
le sont peu ; et toute la gamme des formes intermé¬ 
diaires explique l’allongement de la courbe d’hémolyse 
à l’épreuve des petits tubes de Hamburger. 

Trouble fondamental, la dystrophie globulaire de 
la maladie hémolytique représente bien la perturba¬ 
tion, transmissible par l’hérédité, du développement 
embryologique du tissu mésenchymateux. On sait 
aujourd’hui, d’ailleurs, que la génodystrophie n’inté¬ 
resse pas seulement .la formation érythroblasto-éry- 
throcytaire ; elle atteint plus ou moins le développe¬ 
ment général et d’autres développements mésenchy¬ 
mateux, les os en particulier. 

Dans ces conditions, doit-on dire que la rate et son 
hypertrophie (qu'autrefois l’école de Gilbert rendait 
, responsable de la maladie initialement) n’a qu’un rôle 
secondaire ? et ne vient apporter sa fonction hémoly- 
: tique que pour détruire ces globules rouges impropres 
à l’organisme ? Sans doute pas. Il est facile d’admettre 
que la rate, issue dü même mésenchyme, le système 
réticulo-endothélial, est, elle aussi, viciée fonctionnelle¬ 
ment et participe à la maladie, aussi bien que le système 
réticulo-endothélial de la moelle roüge, générateur 
d’hématies. La rate, d’ailleurs, n’a pas qu’une fonc- 
, tion de destruction vis-à-vis des globules rouges, mais 
aussi une fonction régulatrice vis-à-vis de la moelle 
osseuse. Il est très probable que son hypertrophie 
pathologique (qui, de toute manière, niarrange 
aucunement les choses) ne fait qu’aggraver les 
troubles dysgénétiques de l’érythroformation médul¬ 
laire. D’ailleuts, la splénectomie, qui fait disparaître 
anémie et ictère, c’est-à-dire les stigmates d’hémolyse, 
corrige aussi, partiellement tout au moins, la malfor- 
mation des globules rouges et la résistance globulaire. 

Il faut dire, pour être complet, que la maladie, très 
générale, ne se localise pas à la moelle osseuse, aux glo¬ 
bules rouges et à la rate, mais intéresse tout le système 
réticulo-endothélial. Ce qui explique les échecs, pos- 
, sibles quoique rares, de la splénectomie, les récidives 
après splénectomie, ou la persistance de quelques 
. stigmates d’hémolyse, la rate étant enlevée. 

-Ainsi, pour nous résumer, la maladie hémolytique 
. est conditionnée par une dysgenèse mésenchymateuse 
générale et entraîne une perturbation de tout le cycle de 
Vérythrogenèse : 

— de la formation des hématies à la moelle osseuse, 
en élaborant des érythroblastes pathologiques ; 

—■ de leur mise en circulation, en libérant des éry- 
' throcytes anormaux, incompatibles physiquement 
' avec le milieu ambiant ; 

•— de leur destruction, qui. elle aussi anormale. 
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excessive, rompt l’équilibre physiologique des hématies ; 
d’où l’anémie et l’ictère. 

On voit de cette manière qu’avant même d’être 
un trouble physiologique, un syndrome hémolytique, 
la maladie de Minkowski-Chauffard est une dystrophie, 
une maladie tissulaire. 

Cette conception pathogénique de la maladie hémo¬ 
lytique rend compte assez heureusement de son déve¬ 
loppement et de ses aspects. 

Dans sa forme la plus schématique, habituelle, la 
maladie évolue en trois phases : une première, à peu 
près latente, manifestée par la seule tare globulaire ; 
une deuxième, où la rate s’hypertrophie, l’anémie 
apparaît ; une troisième où l’anémie s’accroît et l’ic¬ 
tère apparaît. Néanmoins, cette forme complète et 
manifestée en trois phases successives n’est pas obli- 

C’est le mérite des auteurs modernes, en particulier, 
en France, de Debré, d’avoir montré les formes inache¬ 
vées de la maladie : certaines manifestées par une 
simple anémie, par la seule tare globulaire ; d’autres, 
par la splénomégalie indépendante de toute anémie ; 
d’autres, par un ictère intermittent, sans grossè rate ; 
d’autres, par des troubles dystrophiques autres que 
la maladie hémolytique elle-même. 

Toutes ces formes qui augmentent ainsi le cadre 
d’une maladie plutôt rare, il n’est qu’un moyen d’en 
faire le diagnostic, c’est le dépistage, dans les ascen¬ 
dants et les descendants du malade, d’un cas d'ictère 
hémolytique authentique, dont on sait que la trans¬ 
mission obéit aux lois mendéliennes. 

C’est d’ailleurs la seule certitude que nous ayons 
sur l’étiologie de cette maladie, la cause directe, ini¬ 
tiale, nous échappant totalement. 


L’ictère congénital avec ses différents aspects, per¬ 
sonne aujourd’hui ne le contëÊte. Il forme une véritable 
entité, débordant largement le cadre de l’hémolyse. 

Il n’en va plus de même pour l'ictère hémolytique dit 
acquis, plus rare, qui laisse dans les esprits médicaux 
une impression d’incertitude ou de confusion. Il faut 
avouer qu’il y a des raisons à cela. 

iVidal et son école, qui l’ont décrit peu après l’ictère 
congénital, l’avaiént rapproché de ce dernier, en raison 
de l’hémolyse. 

Mais, à peu près à la même époque, Banti décrivait 
la splénomégalie hémolytique acquise (qu’on ne doit 
pas confondre avec la splénomégalie fibro-adénique 
cirrhogène du même auteur), .ùubertin décrivait l'ané¬ 
mie splénique hémolytique. Or, sous des dénomina-' 
tions différentes, il s’agit strictement de la même 
chose. Dans les traités classiques français, on continue 
à les décrire séparément à des chapitres différents, ou 
bien à celui de l’ictère hémolytique, ou bien à celui des 
anémie spléniques. Il suffit de lire pour se rendre 
compte qu’il n’y a aucune différence dans les descrip¬ 
tions, et leur séparation ne fait qu’embrouiller les 
esprits. Il suffit de voir des malades —• au demeurant 
rares — pour se rendre à l’évidence qu’il est impossible 
de les départager en anémiques et en ictériques. On 
retrouve là, d’ailleurs, un exemple typique du décou¬ 
page et de la multiplication artificielle et purement 
verbale des cadres de la pathologie, qui sévissent en 
hématologie, plus encore qu’autre part ! 


Ictère hémolytique acquis, splénomégalie hémoly¬ 
tique de Banti, anémie splénique hémolytique sont 
donc identiques. Encore faut-il reconnaître que, malgré 
la richesse des. qualificatifs dont elle se trouve affublée, 
l’affection dont nous allons parler n’est pas bien fré¬ 
quente. La question même de leur existence a été 
posée. Existe-t-il des splénomégalies hémolytiques 
anémo-ictériques non congénitales ? Debré et Lamy 
n’ont pas hésité a répondre que non et admettent 
qu’ils’agit, en réalité, de formes méconnues de la maladie 
hémolytique. Cette opinion, fondée dans certains cas, 
est cependant trop absolue. A notre avis, il existe des 
splénomégalies anémo-ictériques que rien n’autorise à 
rattacher à la maladie de Minkowski-Chauÿard. 

Dans ce groupe, il faut faire une distinction entre les 
splénomégalies secondaires acquises et la splénomégalie 
chronique cryptogénétique. 


Certaines grosses rates hémolytiques sont en effet 
secondaires. Elles méritent vraiment le nom d’acquises.' 
On connaît une longue liste d’agents hémqlj'sants, 
expérimentaux et pathologiques. Ce sont surtout des 
toxiques, des infections, des parasites. Parmi les para¬ 
sites, le paludisme surtout. Parmi les infections, le 
streptocoque, le Perfringens, la syphilis. Récemment, 
il nous a été donné d’observer Un cas démonstratif 
d’ictère hémolytique au cours d’une syphilis secon¬ 
daire maligne. Parmi lés toxiques, on cite les dérivés 
de l’arsenic, les sérums, les venins, les champignons. 

Comme il est habituel quand il s’agit de réaction 
sanguine secondaire, il est rare que l’aspect hémato¬ 
logique soit toujours le même. Ordinairement, en raison 
même des circonstances, le déclenchement est brusque, 
l’anémie intense, l’ictère au contraire léger et la rate, 
modérément hypertrophiée. Parfois, l’aspect est si 
brutal qu’il réalise le tableau de l'anémie aiguë hémo¬ 
lytique de Lcderer-Brill, dite en coup d’archet. Le 
chifîre des globules rouges est bas, et même au-dessous 
de 2 millions, mais le chiffre des réticulocytes relati¬ 
vement faible. 

De la résistance globulaire, il est classique, depuis 
Widal et Brulé, de signaler une baisse sensible sur les 
hématies déplasmatisées. Malgré cette précaution, 
l’abaissement est rarement important, parfois même 
nul, l’hémolyse initiale se faisant autour de. 5. 11 faut 
savoir, d’ailleurs, que de telles fragilités globulaires 
s’énregistrent au cours de toutes sortes d’anémies 
intenses, en dehors de l’anémie hémolytiquê. Dès qu’il 
y a anisocytose, poïkylocytose et polychromatophilie, 
c’est-à-dire les stigmates d’hématies pathologiques 
n’ayant pas fait leur totale maturation, il n’y a rien 
d’étonnant à ce que de telles hématies soient légère¬ 
ment plus fragiles aux solutions salines que les hématies 
normales. 

Au demeurant, si la fragilité globulaire u’est pas un 
test probant des anémies hémolytiques acquises, elle 
est souvent remplacée, dans ces cas, par la grande auto¬ 
agglutination des hématies. 

Le tableau des ictères secondaires est souvent modifié- 
d’atteintes viscérales multiples et d’altération de l’état 
général, en rapport avec l’étiologie toxique ou infec¬ 
tieuse. Et le syndrome hémàtologique lui-même peut 
subir des variations. Quand l’hémolyse est brutale, 
il n’est pas rare d’observer, en rnéme temps que l’ictère, 
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de Vhémoglobinurie, par exemple dans l’infection à 
Perfringens, au cours du paludisme, au cours de l’in¬ 
toxication par les fèves. Si l’hèmolyse est intense et 
durable, on observe souvent une réaction myéloïde 
du sang et même une éryihrohlastose sanguine considé¬ 
rable; Ces intrications de symptômes, anémie, ictère, 
hémoglobinurie, érythroblastose, sont assez particu¬ 
lières aux splénomégalies hémolytiques secondes, 
ail contraire inhabituelles dans la maladie hémolytique. 

I/e diagnostic, d’ailleurs, entre ictère congénital 
et ictère secondaire est en général facile, par les com¬ 
mémoratifs et l’enquête étiologique. I,es ictères secon¬ 
daires cyeliques vont du reste s’achever avec la cause 
qui les provoque, aboutissant à la guérison ou à la mort. 
Cependant, une erreur est possible, que nous avons vu 
commettre ; une infection intercurrente déelenchant 
une poussée d’ictère congénital qu’elle révèle et qui, 
de ce fait, est pris pour un ictère acquis ; mais l’en¬ 
quête familiale et la persistance de la maladie, après 
la poussée infectieuse, rectifient cette erreur. 


Car les ictères hémolytiques au cours d’infections 
ou d’intoxications sont, malgré tout, assez tares. Mais 
ils ne sont pas les seules splénomégalies hémolytiques 
non congénitales. 

Il en existe encore une variété d’évolution lente, chro¬ 
nique, que l’on observe quelquefois. I/’aspect est assez 
celui de la maladie hémolytique et répond à la des¬ 
cription de Victère hémolytique acquis chronique, à la 
splénomégalie hémolytique dé Banti : anémie modérée, 
ictère plus intense, grosse rate, avec des poussées hémo- 
lysantes, au moment desquelles les signes s’accen¬ 
tuent. La réticulocytose est faible, sauf aux périodes 
de réparation de l’anémie, la fragilité globulaire nulle 
ou modeste, assez analogue à celle des ictères réaction¬ 
nels : il n’y a pas de microsphérocytose, ce qui ne 
doit pas étonner, celle-ci conditionnant la baisse de la 
résistance globulaire. L’évolution est celle delà maladie 
hémolytique, et la splénectomie, rendue parfois néces¬ 
saire par l’intensité de l’anémie et de l’ictère, a des 
heureux effets. 

Le tableau de l’ictère splénomégalique chronique 
est quelquefois modifié. On observe s’ajoutant à l’ictère, 
de la pigmentation ou une abondante sidérinurie. Il y 
a même un aspect très particulier, mais rare, décrit par 
Maschiafava-Michelli, d’anémie hémolytique, avec ictère, 
sidérinurie et crises d’hémoglobinurie paroxystique. 

La rate de cet ictère chronique est bien une rate 
hémolytique, avec congestion et macrophagie pülpaire, 
mais compliquée d’une plus ou moins importante 
sclérose des cordons et aussi des corpuscules de Mal- 
pighi, par là se rapprochant des rates de maladie de 
Banti. Les dépôts ferrugineux et pigmentaires sont 
importants et réalisent même les classiques corpuscules 
de Gamma. Un tel ictère s’observe surtout chez l’adulte, 
mais aussi chez des sujets jeunes, des enfants. Ce qui 
est caractéristique, c’est qu’aucune étiologie ne peut 
être retrouvée à l’origine de la maladie, et que c’est 
en vain qu’on incrimine syphilis ou paludismè. 

Aussi Wen, on comprend les difiScultés qu’il y a 
à classer des faits semblables. 

Peut-être s’agit-11 d’une affection constitutionnelle, 
comme est la maladie hémolytique. Et certains auteurs 
vont jusqu’à les confondre, à admettre qu’il n’existe 
qu’une seule maladie. Dans ce cas, il faut reconnaître 


alors que l’ictère dit congénital n’obéit pas scrupuleuse¬ 
ment aux lois de congénitalité, puisque la recherche 
minutieuse de cas familiaux identiques reste vaine 
chez ceux atteints de semblables splénomégalies hémo¬ 
lytiques. 

Peut-être, au contraire, doit-on parler de maladie 
acquise. Seulement, on ignore absolument ce qui peut 
la provoquer. Il est vrai que c’est une règle pour la 
plupart des splénomégalies chroniques. 


Au terme de cette étude, nous résumerons notre 
manière de considérer le « syndrome hémolytique » 
en répétant qu’il comprend quatre ordres de faits : 

1“ Des poussées d’hémolyse, occasionnelles, acces¬ 
soires et fréquentes au cours des maladies de sang les 
plus diverses, comportant une grosse rate (pas obliga¬ 
toire d’ailleurs). Le processus hémolytique est déclenché 
par l’état des globules rouges de la maladie en cours ; 
par exemple, un excès (polyglobulie) ou un état patho¬ 
logiques (anémies, érythroblastoses) des globules 

2° Des splénomégalies hémolytiques anémo-ictériques 
acquises, aiguës, subaiguës, exceptionnellement chro¬ 
niques, secondaires d’infections, d’intoxications ou de 
parasitoses : la splénomégalie n’est d’ailleurs pas 
obligatoire au déclenchement de l’hémolyse, que 
l’agent infectieux ou toxique est capable de déterminer 
directement. Ces faits, rencontrés en pathologie, sont 
surtout démontrés expérimentalement. 

. 3“ h’ictère hémolytique congénital, qui est une véri¬ 
table entité ; le syndrome physiologique de l’hémolyse 
n’est pas tout ; la génodystrophie globulaire, transmis¬ 
sible, est plus importante encore et conditionne pour 
beaucoup la maladie. 

4“ La splénomégalie hémolytique chronique de Banti,. 
cryptogénétique, ayant quelque analogie avec l’ictère 
hémolytique congénital, mais ne comportant pas la 
tare globulaire de cette dernière affection, ni sa trans¬ 
mission héréditaire. 


RECUEIL DE FAITS 

ASSÈCHEMENT RAPIDE 

D’UNE FISTULE BILIAIRE 

PAR INSTILLATIONS DUODÉNALES 

DE SULFATE DE MAGNÉSIE 


Paul CARNOT 

Nous relatons brièvement un cas de fistulisation 
biliaire survenu cinq jours après une perforation abdo¬ 
minale par balle de revolver, qui avait donné lieu, par 
la plaie de laparotomie, à un écoulement de bile abon¬ 
dant et dangereux, sans tendance spontanée à la régres- 

L’asséchement en fut presque immédiatement obtenu 
— et de façon spectaeulaire — par instillation duodé- 
nale de sulfate de magnésie. 

Le bnt thérapeutique poursuivi, était (comme dans 
l’épreuve de Doyon-Meltzer-Lyon) d’ouvrir largement le 
sphincter d’Oddi, en vue du rétablissement du cours 



ASSÈCHEMENT RAPIDE D’UNE FISTULE BILIAIRE 


duodénal de la bile, et de permettre, ainsi, la cicatrisation 
rapide de la perforation vésiculaire. 

Nous avons, en effet, vu jadis, avec Victor Comil, dans 
nos recherches expérimentales sur les réparations des 
Canaux et des Cavités, qu’tme vésicule ou un cholédoque, 
largement incisés, s’obturent spontanément très vite, à 
la condition que les voies biliaires évacuatrices soient 
libres et qu’une surpression dans le système canalicu- 
laire n’empêche pas la cicatrisation de la perte de sub- 
' stance. 

Il se produit alors, d’emblée, un exsudât fibrineux 
obturateur (souvent avec interposition d’rm organe 
voisin ou de l’épiploon) ; puis, sur ce bâti provisoire, 
l’épithélium des bords rampe, prolifère, se greffe, se 
redresse et prend .son aspect dendriforme, rétablissant 
ainsi en quelques jours l’étanchéité du réservoir. 

C’est ce qui s’est produit, en effet •—■ et très rapide¬ 
ment — chez, notre blessé, mais seulement à partir du 
jour où le sphincter d’Oddi (probablement spasmé) a 
été largement ouvert par les instillations duodénales du 
sulfate de magnésie. 

Observation. —-J.-C.C..., trente-deux ans, est atteint 
le 6 juin 1944, à minuit, par Une balle de revolver de 
gros calibre, tirée presque à bout portant. Après avoir 
perforé les vêtements, le projectile a pénétré dans l’abdo- 
ment, à la région du carrefour supérieur, à 2 centi. 
mètres au-dessous des côfes, en dedans delà ligne mame_ 
lonnaire droite ; comme il a été, plus tard, retrouvé et 
extirpé, à l’angle de la dernière côte et de la colonne 
vertébrale, son trajet intra-abdominal, antéro-postérieur 
a donc intéressé successivement la région duodéno- 
vésiculaire, la région rénale, le diaphragme postérieur 
et le sinus pleUro-pulmonaire droit (ainsi qu’il a. été 
constaté par la suite). 

Examiné par le C Fiehrer, le blessé a été trans. 
porté aussitôt à l’hôpital Necker et hospitalisé dans 
le service du Huet, où il a été opéré, d’urgence, par le 
chirurgien de garde, le H' Roux. 

Ea laparotomie a montré un gros épanchement sanguin 
dans toute la région vésiculo-duodénale, jusqu’au-devant 
du rein, rendant l’exploration difficile ; il n’a pas été con¬ 
staté de perforation du duodénum ni de la vésicule ; mais 
on a noté, cependant, que ces organes avaient été frôlés*et 
mâchurés par le projectile. Très sagement, le D' Roux a 
fait un nettoyage aussi peu traumatisant que possible 
et a établi Un bon drainage avec' un Mickulicz. 

A la première émission d’urine, hématurie impor¬ 
tante, prouvant l’atteinte rénale, mais qui ne s’est pas 
renouvelée. 

État général très grave ; gros choc ; hypotension, 
malgré Une transfusion sanguine et des injections répétées 
d’eau salée physiologique. 

Au troisième jour, Je 9 juin, phénomènes périto¬ 
néaux très inquiétants : hoquet incoercible (peut-être en 
relation avec la perforation du diaphragme) ; très gros 
ballonnement du ventre ; ascension thermique à 39° ; 
faciès péritonéal ;■ pas de vomissements. 

Les phénomènes de réaction péritonéale se sont atténués' 
les jours suivants, sous l’influence du drainage abdomi¬ 
nal et, aussi, du drainage duodénal permanent par la 
sonde d’Elnhom, très heureusement institué par lé 
D' Huet. 

Dès ce moment, on note une teinte .subictérique' : la 
peau, les conjonctives se foncent peu à peu ; les urines 
sont devenues bilieuses ; mais les selles restent encore 
un peu colorées. 
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Au cinquième jour, le ii juin, par la plaie abdominaU 
drainée, écoulement très net de bile. Très vite, la quantité 
de bile éliminée par la plaie devient considérable ; elle 
n’a pu être mesurée; mais elle transperçait rapidement 
tous les pansements. 

L’ictère s’accentue et devient, alors, assez foncé (pro¬ 
bablement par résorption des liquides bilieux épanchés 
hors de la vésicule, au contact des tisSus et du péritoine). 

Il est à remarquer que les boissons ingérées n’étaient 
pas éliminées par la flstule : il ne s’agissait donc pas de 
fistule duodéno-biliaire (comme dans un cas dont nous 
avons publié, ici même, l’observation). 

D’autre part, la plaie abdominale, même en contact 
permanent avec les liquides bilieux, a gardé bon aspect 
et n.’a pas été auto-digérée (il n’y avait donc pas rejet- 
avec la bile, de suc pancréatique.) 

Très vraisemblablement, la fistule biliaire provenait 
d’une perforation tardive de la vésicule, secondaire au 
mâchurage de sa paroi par le projectile constaté lors de 
la laparotomie. L’écoulement de bile au dehors dépendait 
aussi, d’ailleurs, de son hypertension rétrograde pro¬ 
voquée par la contracture réflexe du cholédoque ter- 

Simultanéinent se sont produits d’importants acci¬ 
dents pleuro-pulmonaires (que nous ne faisons que men. 
tionner ici), après traversée du diaphragme par le pro¬ 
jectile avec hémothorax consécutif. Ces accidents, suivis 
très attentivement par le professeur Harvier et le 
D' Gaston Poix, ont consisté en dyspnée, matité de 
la base droite en arrière et souffle pleural : -une ponction 
prudente n’a ramené qu’un peu de sang. A l’examen 
radioscopique, obscurité de toute la base et sinus costo- 
diaphragmatique droit entièrement comblé. Ces phéno¬ 
mènes n’ont régressé que beaucoup plus tard : car ils 
sont d’évolution lente (ainsi que l’a bien montré 
Courcoux pour les plaies de poitrine de guerre) et, 
dans notre cas, la récupération du jeu pulmonaire a 
demandé plus de six mois. 

Les accidents aigus en étaient là, et la situation restait 
très alarmante, lorsque le 21 juin 4- quinze jours après la 
blessure et douze jours après la fistulisation — je pus 
enfin joindre le malade. Malgré la régression nette des 
phénomènes péritonéaux sous l’influence du Mickulicz 
et du drainage duodénal continu, la faiblesse et l’hypo¬ 
tonie étaient extrêmes, du fait notamment de la déperdi¬ 
tion considérable de bile et de la déshydratation consécu¬ 
tive : les tissus étaient comme flétris, le visage et les 
globes oculaires flasques, les Urines rares; la perte de 
poids avait, en quelques jours seulement, dépassé vingt 
kilos... 

Il était donc d’extrême urgence de mettre fin à la 
déperdition de bile. 

Pour lui faire reprendre son cours naturel et permettre 
ainsi l’obturation cicatricielle de la perforation, nous 
proposâmes de faire, par le drainage duodénal continu, 
des instillations goutte à goutte de sulfate de magnésie 
concentré (33 p. loo),-comme pour l’obtention de bile B 
-vésiculaire flans l’épreuvé. fle Doyon-Meltzer-Lyon. Ces 
instillations, bientôt'continuées par la simple ingestion 
buccale, furent faites fle façon très méthodique. 

Or, dès leur début, le résultat fut manifeste et très 
démonstratif : la quantité de bile excrétée diminura, d’em¬ 
blée, à tel point que quelques centimètres cubes 
seulement coulèrent encore en vingt-quatre heures, et 
que, les jours suivants, il n’y avait plus qu’une colora¬ 
tion jaunâtre des sérosités purulentes qui s’écoulaient 
par la plaie après avoir rincé les tissus encore imprégnés 
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de bile. Cette coloration, d’ailleurs, s’atténua très vite: 
quelques jours après, la fistulisation biliaire était défi¬ 
nitivement jugulée, 

Parallèlement, l’ictère avait progressivement diminué 
ainsi que l’élimination urinaire des pigments biliaires ; 
les selles, qui n’avaient jamais été entièrement décolo¬ 
rées, reprenaient leur teinte normale. 

Peu à peu, le drain enlevé, le nettoyage de la cavité 
abdominale et des parties tuméfiées avoisinant le Micku- • 
liez se produisirent, comme à l’habitude, avec Une légère’ 
température, mais sans laisser à la suite aucune séquelle bi¬ 
liaire ou duodénale. La nutrition s’améliora d’autant 
mieux que l’appétit était resté bon. Seuls les phénomènes 
pleuro-pulmonaires de l’hémothorax traumatique retar¬ 
dèrent la guérison définitive. 

Au cours des accidents, plusieurs examens radio¬ 
logiques avaient été faits : mais ils n’avaient pas fourni 
de renseignements importants quant à la perforation 
biliaire elle-même (l’épreuve du tétra-iode n’a pas été 
tentée, intentionnellement, non plus que l’injection de 
lipiodol par la fistule). 

Il est à noter que, le 28 juin (trois semaines après 
l’accident et la laparotomie) ,* une radiographie, faite 
avant la sortie de l’hôpital Necker, avait montré Une 
volumineüse bulle d'air transversale, entre le diaphragme 
et la coupole du foie. De cette constatation radiolo¬ 
gique, pouvait-on conclure à une perforation duo¬ 
dénale ? ou bien s’était-il développé Un pyo-pneumo- 
thorax so as-phrénique ? La suite des événements a 
fait, plus simplement, rattacher cette bulle d’air à 
l’entrée d’air par aspiration thoracique, au cours de la 
laparotomie : cette interprétation fut celle du Df Huguier, 
assistant du service, comme cadrant mieux avec les 
faits cliniques. Elle montre quelles réserves il y a lieu 
d’apporter à l’interprétation diagnostique d’un croissant 
gdzeux sous-phrénique en tant que preuve d’une 
perforation intestinale lorsqu’il y a eu laparotomie 
(même trois seinlines auparavant) ; il nous a paru bon 
d’insister sur ce point, généralement ignoré, d’une rentrée 
d'air au cours d’opérations abdominales et de la per¬ 
sistance tardive de l’azote non résorbé. 

La méthode de l’instillation duoiénale (ou de l’inges¬ 
tion) de sulfate de magnésie pour la suppression d’une 
fistulisation biliaire, que nous préconisons en raison du 
très démonstratif résultat qu’elle nous a donné, ne vaut, 
naturellement, qu’en l’absence d’un obstacle mécanique 
à l’évacuation de la bile par les voies naturelles. 

Elle ne donnerait, probablement, de bons résultats, en 
cas d’obturation calculeuse, cicatricielle ou tumorale du 
cholédoque, que s’il s’y ajoutait (comme il arrive sou¬ 
vent) des phénomènes spasmodiques canaliculaires. 
Sinon, la bile ne pouvant s’écouler facilement et la 
pression des liquides retenus augmentant, la cicatrisa¬ 
tion de la plaie vésiculaire ne pourrait s’effectuer, comme» 
nous l’avions noté jadis dans nos expériences avec 
Cornil, et comme on le constate chez les cholécystostonii- 
sés lithiasiques. 

Le sulfate de magnésie, en tant qu’inhibiteur du 
sphincter d’Oddi, pourrait être remplacé par d’autres 
agents médicamenteux Oddi-dilatateurs, tels que la 
peptone (comme dans l’épreuve de Stepp) ou les repas à 
la crème et aux oeufs (comme dans l’épreuve de Bowden), 

Il est même vraisemblable que la simple reprise de 
l’alimentation pourrait contribuer à üouverture du 
sphincter, à la mise en dépression de tout l’appareil cana- 
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liculaire, donc à l’assèchement de la fistule et à la 
cicatrisation de la perforation. 

Néanmoins, dans des cas comme le nôtre, où la déshy¬ 
dratation et la déperdition massives de bile apparaissent, 
par elles-mêmes, catastrophiques, il est bon d’avoir à 
sa disposition une technique aussi efficace que celle que 
nous avons ihise en jeu, par simple instillation duodé- 
nalé, goutte à.goutte, de sulfate de magnésie concentré. 

Cette technique sera, d’autre part, d’autant plus 
avantageuse qu’elle sera plus rapidement mise en jeu 
la cicatrisation de la plaie fistuleuse vésiculaire étant 
d’autant plus rapide que l’on Interviendra de meilleure 
heure. Car, si lès accidents se prolongent, l’infection ' et 
l’intoxication nécrosante par la bile des parois et de 
tout le trajet fistnleux détruisent les tissus, les 
enflamment, puis les sclérosent, et ils sont de moins en 
moins aptes à se réparer. Ce sont là des constatations 
que nous avions faites, aussi, chez nos chiens, dans nos 
expériences avec Cornil. 

On serait, alors, acculé à une opération chirurgicale de 
réfection biliaire, très délicate (comme dans le cas, tar¬ 
dif, que nous avons publié ici même il y a deux ans, 
d’ailleurs admirablement opéré et guéri par d’Allâmes). 

La méthode, si simple, que nous avons utilisée chez 
notre blessé, par instillation duodénale de sulfate de 
ma^ésie comme dilatateur du sphincter d’Oddi, doit 
donc être mise en œuvre de façon précoce, tant pour 
éviter les accidents aigus de déshydratation et de carence 
biliaire que pour éviter les séquelles tardives, de plus 
en plus* rebelles, d’un contact prolongé avec une bile 
nécrosante et rapidement infectée. 


VALEUR DE QUELQUES 
TECHNIQUES DE DOSAGE DE 
LA PROTHROMBINE 

(Méthode de THORDARSON - Méthode personnelle) 

vXr 

Qeorges-Henri LAVERQNE 
et Blanche LAVERQNE-POINDESSAULT 

ici même, en 1939, avec Caroli (i), et à son instigation, 
nous avons présenté en France la première revue générale 
et ies premières recherches sur la prothrombine et la vita¬ 
mine K. Depuis, les publications ont été nombreuses, et le 
dosage de la prothrombine n’a cessé de prendre de l’im¬ 
portance. Nous voulons aujourd’hui présenter une étude 
sur quelques méthodes importantes de dosage, avec le 
regret de n’avoir pas pu lire certaines publications étran¬ 
gères, notamment américaines. 

La méthode de Quick (2). Principe. —• Considérons 
le, schéma suivant de la coagulation : 

Prothrombine -f thromboplastine -f Ca->- thrombine 

Thrombine -|- fibrinogène fibrine. 

On conçoit que la précipitation du fibrinogène, c’est- 
à-dire la coagulation, est d’autant plus rapide que la 
tlirombine est plus abondante. En présence d’iwi excès 
dç thromboplastine et d’une dose optima de calcium, la 
prothrombine, seule parmi les facteurs envisagés, règle 
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la quantité de thrombine formée et finalement la rapidité 
de la coagulation ; c'est le temps de Quick. Le plasma pur, 
puis le plasma dilué de moitié, au quart, etc., per¬ 
mettent de déterminer le temps de Quick pour des con¬ 
centrations de prothrombine de loo p. loo, 50 p. 100, 
25 p. 100, etc., et d'établir une courbe d'étalonnage à' 
laquelle il suffira de se rapporter pour convertir en taux 
de prothrombine le temps de Quick du plasma étudié. 
On opère à 37”, de la façon suivante : 

Plasma à étudier oxalaté 0,1 
Solution de thrombo- 

plastine. 0,1 (dosée pour être en excès). 

Solution de chlorure de 

calcium M. 0,1 — 

40" i : 

et l'on note le temps de Quick, qui est de quelques, se¬ 
condes. Remarquablement claire dans son principe et 
simple dans sa technique, cette méthode a permis une 
grande moisson de faits. Cependant, elle présente quelques 
difficultés théoriques et pratiques que nous allons 
envisager. 

1“ Dans la réaction ainsi réglée, des facteurs autres que la 
prothrombine peuvent faire varier le temps de Quick. L'ac¬ 
tivité variable des différentes préparations de thrombo- 
plastine en est une preuve formelle. Quick a donné lui- 
même successivement au moins deux types de prépara¬ 
tions de thromboplastine, déterminant chez le même 
sujet normal la première un temps de coagulation de 
vingt-deux secondes, la deuxième de douze secondes. 
Ceci, comme nous le verrons, n'entraîne pas d'erreurs 
puisque chaque préparation de thromboplastine peut 
être étalonnée. Mais c'est bien la preuve que des facteurs 
étrangers peuvent modifier le temps de Quick. Les plas¬ 
mas pathologiques que l'on étudie peuvent, eiix aussi, 
apporter des facteurs inconnus modifiant le temps de 
Quick. Si nous pouvons les soupçonner, il est malaisé de 
les mettre en évidence de façon certaine. Car il faudrait 
contrôler le taux de prothrombine par une méthode plus 
parfaite, non soumise elle-même à cette cause d'erreurs. 
Nous pensons qu'ime telle occasion se présente dans un 
cas particulier : celui du dosage de la prothrombine dans 
le sang conservé, où la méthode de Quick mdntre un long 
allongement du temps de coagulation et une prothrom¬ 
bine très abaissée, tandis que la méthode de Warner, 
Brinkhous et Smith montre une prothrombine nor¬ 
male. Or, dans la méthode de Quick; on teste la prothrom¬ 
bine sur le fibrinogène du plasma étudié, tandis que, dans 
la méthode de Warner, Brinkhous et Smith, on la teste 
sur un fibrinogène étranger. Nous sommes portés à pen¬ 
ser avec ces derniers auteurs que leur méthode donné ici 
le résultat exact, la méthode de Quick étant faussée, 
dans ce cas particulier, par des facteurs étrangers que 
nous avons attribués à une altération du fibrinogène, 
altération qualitative, car des auteurs américains l'ont 
trouvé inchangé pondéralement. 

Nous croyons avoir fourni la preuve de cette stabilité 
de la prothrombine en utilisant une méthode person¬ 
nelle (4), dérivée de celle de Quick, méthode qui consiste 
précisément à éliminer presque totalement le rôle du fibri¬ 
nogène du plasma étudié par dilution dans un fibrino¬ 
gène étranger réactif, ce dernier représentant les trois 
quarts ou les quatre cinquièmes du fibrinogène total dans 
la réaction. Nous verrons que notre méthode nous a 
donné une discordance analogue chez un malade, et il ne 
nous paraît pas douteux que cette objection théoriqufe à 
la méthode de Quick entraîne, en fait, quelques erreurs 

2® Warner, Brinkhous et Smith (3) reprochent au temps 


de Quick de dépendre de l'intrication de deux phéno^ 
mènes : la transformation de la prothrombme en throm¬ 
bine et l'action de la thrombine sur le fibrinogène. Ceci, 
est certainement exact, ce qui n'enlève pas, à notre avis 
au temps de Quick sa signification. Cette intrication des 
deux phénomènes ne rendrait le temps de Quick incohé¬ 
rent que si la vitesse de transformation de la prothrom¬ 
bine en thrombine était très variable d'un sang à l'autre ; 
il n'est pas plus logique de le supposer que de supposer ' 
que la vitesse d'action de la thrombine sur le fibrinogène 
est elle-même très variable, ce qui rendrait imiDossible 
toute relation entre le taux de thrombine ou de prothroni-; 
bine et le temps de coagulation, et illusoires toutes nos 
méthodes. 

Nous pensons donc que cette critique n'est pas à 
retenir tant que l'on n'a pas montré qu'il existe, d’un 
sang à l’autre et dans les conditions expérimentales de¬ 
là mesure, des variations dans la rapidité de transfor¬ 
mation de la prothrombine en thrombine. 

3“ On peut encore reprocher à la méthode de Quick de 
ne pas se prêter à l'établissement d'une courbe d'étalon¬ 
nage exacte pour la conversion du temps de Quick en taux 
de prothrombine ; cet étalonnage se fait en diluant le 
plasma normal dans du sérum physiologique, conditions 
différentes de eelles du dosage, où la prothrombine à mesu¬ 
rer se trouve dans du plasma pur. On peut, il est vrai, 
utiliser pour l'étalonnage, au lieu de sérum physiologique, ' 
du plasma déprothrombiné par. de l'hydroxyde d'alu¬ 
minium. Quick l'a fait et trouve une bonne concordance 
entre les deux courbes. D’autres auteurs et nous-mêines 
n’avons pas trouvé une concordance parfaite. D'ailleurs, 
sérum physiologique et plasma traité par l'hydroxyde 
d'aluminium ne sont pas identiques au.plasma pur,,et la 
question nous paraît insoluble dans la technique origi¬ 
nale de Quick. Au contraire, cette difficulté disparaît 
dans la méthode de Thordarson {5) et dans la nôtre, 
puisque la courbe d'étalonnage aussi bien que le dosage ' 
s’établissent sur le même réactif : solution de fibrino¬ 
gène ou plasma déprothrombiné. 

4° La méthode de Quick présente quelques autres diffi¬ 
cultés d’ordre pratique qui faussent complètement les 
résultats si on ne les évite pas. Nous les avons, pour la 
plupart, abordées dans nos études précédentes, nous ren¬ 
voyons notamment à notre note dé 1941 à la Société de 
biologie (6) ; difficulté d’obtenir des thromboplastines 
d’aclivité constante et donnant des courbes superpo¬ 
sables, si bien qu'il est nécessaire de déterminer plusieurs 
points de la courbe pour chaque nouvelle préparation de 
thromboplastine; allongement du temps de Quick si on 
met un trop grand excès de thromboplastine,' d’où la 
nécessité d’en utiliser une dose optima, soit un léger excès 
et non un excès quelconque ; nécessité d'opérer en res¬ 
pectant la proportion de calcium, d’où l’importance 
d'rme verrerie débarrassée de dépôts calcaires et de suivre 
les proportions indiquées pour oxalater le sang ; nécessité 
de faire le dosage très tôt après la récolte, en plaçant lès 
tubes dans de la glace en attendant le dosage, etc... 

Variantes do la méthode de Quick. — Simples 
adaptations de la méthode originale à des buts particu¬ 
liers, ces méthodes bénéficient des considérations précé¬ 
dentes. Les unes, comme celle de Kato (7), celle de Fiech- 
ter (8) [les premières en date], puis celle de Plum et Lar- 
sen (9), sont spécialement réglées comme microméthodes 
utilisables sur le sang capillaire. Celle de Smith, Ziffren, 
Owen et Hoffmann (10) se fait au lit du malade, évitant, 
pour simplifier, la décalcification, puis la recalcification 
secondaire du plasma. La méthode récente de J.-P. Sou- 
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lier (il) réunit l'avantage des premières et la simplicité 
de la seconde. Nous allons les étudier. 

Méthode de Plum et Larsan. — Deuxième variété 
1941. 

On utilise des micropipettes divisées en dixièmes de 
centimètre cube; on aspire jusqu'au trait 0,2 la solution 
suivante ; 

Citrade de soude. 0.3 

Chlorure de sodium. 0,78 

Eau . Q. S. 100 

puis, on aspire le sang capillaire jusqu’au trait 0,3, soit 
O»».! de sang. 

On chasse le tout dans un tube à hémolyse placé au 
bain-marie à 37“. On ajoute une goutte de thrombo- 
plastine, puis 25 millimètres cubes de solution de cal¬ 
cium (CaCP 2 H“0 à I p. 100), en la déposant d’abord sur 
la paroi interne du tube. On mélange brusquement et 
on note le départ de l’épreuve, puis le temps de Quick 
comme d’habitude. De temps d’un sujet normal est ici 
de dix-huit secondes avec la thromboplastine employée, 
qui est une émulsion directe de substance cérébrale sui¬ 
vant Dam et Glaving, et qui leur doime des résultats bien 
réguliers. En outre, grâce sans doute à la légère dilution 
du sang au départ, ils obtiennent une sensibilité nette, 
même dans la zone de prothrombine comprise entre 100 et 
50 p. 100 ; c’est la méthode utilisée par From Hansen et 
Begtrup (12) pour leur épreuve delï sensitivity, qui exige 
évidemment de la précision. 

Méthode de Smith, Ziifren, Owen et Hofbnann. 
— Au lit du malade, on verse un centimètre cube de 
sang dans un tube à hémolyse, o'®,! de thromboplastine 
(extrait du poumon). On agite et on note le temps de 
la coagulation. On fait la même opération chez un sujet 
témoin normal et l’on applique la formule : 

p temps de prothrombine témoin ^ 

~ temps de prothrombine du malade 

Cette méthode a le mérÿe d’une extrême simplicité ; 
mais, comme Quick l’a écrit, la notation des résultats en 
taux de prothrombine n’est pas légitime. Il s’agit d’un 
simple indice, puisqu’il n'y a pas eu d’étalonnage de la 
thromboplastine et que, dè toute façon, la formule 
appliquée ne tiendrait pas compte de cette courbe 
d’étalonnage. 

Méthode de J.-P. Soulier. — La méthode de J.-P. 
Soulier, très voisine de la précédente, a le mérite d’être aussi 
simple qu’elle et, en outre, d’être réglée en micromé¬ 
thode pour le sang capillaire, et encore de s’en référer à 
une courbe d’étalonnage, ce qui permet d’exprimer le 
résultat en taux de prothrombine. Sur ce dernier point, 
cependant, il convient de faire remarquer que Soulier se 
contente (n’ayant pas une thromboplastine absolument 
stable et standard) de déterminer un seul point de la 
courbe en prenant un sujet normal témoin au moment 
même où il effectue le dosage ; or les courbes d’étalonnage 
de thromboplastine ne sont pas toujours superposables. 
Soulier présente, il est vrai, ime préparation personnelle 
de thromboplastine qui doit lui donner, en ce qui concerne 
la superposition des courbes, des résultats réguliers. 

On opère de la façon suivante : 

On pique le talon du nourrisson et, lorsque la goutte de 
sang atteint un volume double ou triple de la goutte de 
thromboplastine, on approche cette dernière pour la 
mettre en contact avec la goutte de sang, on mélange sur 


30 Avril ig43. 

la lame et on déclenche le chronomètre. Temps de Quick, 
comme d’habitude. 

J.-P. Soulier éc'rit; « La principale objection à l’exacti¬ 
tude de la méthode pourrait être que le rapport sang- 
thromboplastine n’est pas déterminé avec rigueur. » 
Il montre ensuite qu’en utilisant une goutte de sang au 
moins deux fois plus grosse que celle de thromboplas- 
tine on n’observe pas de gros écarts entre les résultats. 
Malgré çette précaution, nous ne croyons pas cette ques¬ 
tion tout à fait négligeable, car toute méthode de Quick 
consiste à effectuer le titrage à une dilution connue. Or, 
si nous prenons les limites fixées par J.-P. Soulier, nous 
voyons qu’une goutte de thromboplastine avec une double 
goutte de sang nous fait une dilution du sang aux deux 
tiers, soit 66 p. 100 en prothrombine. Si la goutte de sang 
est triple, le sang est dilué atix trois quarts, soit 75 p. 100 
en prothrombine. D’autre part, le sang est expérimenté 
à peine dilué, et nous nous trouvons dans la zone la moins 
sensible de la courbe de Quick. 

Ces quelques remarques n’enlèvent rien à la valeur de 
cette méthode, qui se propose, comme nous le dit son au¬ 
teur, de mettre en évidence des variations très notables 
du taux de prothrombine chez les malades, les nourrissons 
en particulier, et qui a permis des études importantes qui 
n’auraient pas encore pu être mises en œuvre d’une façon 
systématique faute d’une méthode simple (3). 

Méthode de Warner, Brinkhous et Smith. — 
Ces auteurs, nous l’avons dit, séparent les deux phases 
de la coagulation. Sur sang oxalaté, ils commencent par 
se débarrasser du fibrinogène du sang étudié en le préci¬ 
pitant par de la thrombine (sérum fraîchement exsudé). 
Cette thrombine se détruit rapidement et ne sera pas 
capable de gêner par la suite. Ils transforment alors la 
prothrombine en thrombine en ajoutant un excès de 
thromboplastine et du calcium. Dès que cette transfor¬ 
mation est terminée, on se hâte de titrer, la thrombine 
(car elle n'est'pas stable) en recherchant à quelle dilu¬ 
tion elle coagule en quinze secondes une solution puri¬ 
fiée de fibrinogène. Connaissant la dilution d’un plasma 
normal (en général 1/225) contenant 100 p. 100 de pro¬ 
thrombine et qui produit la coagulation en un temps 
identique, oh en déduit le taux de prothrombine du 
plasma étudié. Cette méthode, qui sépare les deux phases 
de la coagulation, est considérée par plusieurs auteurs 
comme la meilleure théoriquement, notamment par Lé- 
tard (13), qui l’a essayée en France, et par Cachera (14). 
En général, on la considère comme trop compliquée pour 
la pratique, et même susceptible d’entraîner des erreurs 
par des difficultés techniques. Son principal mérite, à 
nos yeux, n’est pas de séparer les deux phases de la 
coagulation, mais d’opérer sur un fibrinogène standardisé 
et non sur le fibrinogène du malade, avantage qu’elle 
partage avec la méthode de Thordarson et la nôtre. D’au¬ 
tre part, nous pensons avec Thodarson que l’instabilité 
de la thrombine, qui oblige à faire un réglage de l’épreuve 
très précis dans le temps, rend la méthode délicate. 

Il n’en reste pas moins que, seule, elle est capable 
d’explorer les anomalies du temps de Quick qui pour¬ 
raient venir d’h3q)othétiques irrégularités dans la vitesse 
de transformation de la prothrombine en thrombine. 
Cette méthode compliquée ne peut guère sortir du do¬ 
maine de la recherche, bien quelle soit susceptible d’être 
partieUement simplifiée en remplaçant le fibrinogène 
par du plasma déprothrombiné. 

Méthode de Dam et Glavind. — C’est une adapta¬ 
tion à l’homme de la méthode utilisée en 1936 chez le 
poulet par Shonheyder. Le sang est chez l’homme rendu 
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peu coagulable par une faible dose d’héparine. On ajoute 
une solution de thromboplastine telle que la coagulation 
se fasse en trois minutes ; la concentration de cette 
thromboplastine est dite K. Soit K«, la concentration 
correspondante pour un plasma normal. 

K 

Le quotient R = « constituera une mesure de la 

déviation de la coagulation du plasma de sa valeur nor¬ 
male I), R sera supérieur à i quand le pouvoir coagulant 

On ne voit pas clairement comment ce rapport est en 
relation directe avec le taux de prothrombine. Mais il 
suffit de savoir que cette méthode a été utile à Dam et à 
ses collaborateurs pour suivre les anomalies de la coagu¬ 
lation au cours de leurs recherches sur les carences en vi¬ 
tamine K pour être certain de son intérêt. 

Méthode de Meunier (i6). — Meunier étudie la 
coagulation du plasma en suivant son opacification pho- 
tométriquement, comme Lian, Sassier et Prumusan (ig). 
Il découvre que le rapport R entre la durée de la phase 
de latence t et la rapidité de la coagulation exprimée par 
le temps nécessaire pour précipiter environ un milli¬ 
gramme de fibrine, temps A i, est en relation avec le 
taux de prothrombine. 

Le rapport R = ^ doit être interprété de la façon 
suivante : 

R < 0,25, prothrombine 100 p. loo; R entre 0,25 et 
0,45, prothrombine entre 100 et 50 p. 100; R entre 0,45 
et 0,50, prothrombine entre 50 et 25 p. 100; R plus grand 
que 0,60, prothrombine au-dessous de 25 p. 100. 

Cette méthode est très séduisante, car elle sub.T.titue 
à l'appréciation plus ou moins grossière de la rapidité de 
la coagulation des mesures rigoureuses au moyen d'mi 
appareil de précision, l’électro-photomètre de l'auteur. 
Mais élle s’exécute sans addition d'un excès de thrombo¬ 
plastine et ne peut se comprendre par le schéma de la 
coagulation (un peu simpliste, il est vrai) auquel nous 
sommes habitués. Nous ne l'avons pas employée nous- 
mêmes, mais, d’après les résultats que nous pouvons 
connaître, on peut redouter que cette méthode très sen¬ 
sible soit influencée dans quelques cas par d'autres fac¬ 
teurs que la prothrombine, comme nous le disent en par-, 
ticulier Létard (13) et J.-P. Soulier (Ii), qui l’ont 
comparée à d’autres méthodes. 

Première méthode de Thordarson. ( 1940 ) (5). — 
Nous en avons indiqué le principe. On fait un tetüps' 
de Quick sur le plasma à étudier très düué dans une solu¬ 
tion purifiée de fibrinogène. 

Technique : à 37“. 


Solution de fibrinogène. 0,3 

Solution de thromboplastine (poumon). 0,3 

Solution tampon (diéthylbarbiturate). 0,3 

Plasma à étudier dilué. 0,3 


L’addition du plasma à étudier marque le départ de 
l’expérience. 

Thordarson fait plusieurs essais avec différentes dilu¬ 
tions du plasma à étudier 4 p. 100, 3 p. 100, 2,5 p. 100, 
•1,5 p. 100 et I p. 100, puis compare la courbe obtenue 
avec la courbe fournie par un plasma normal. 

La solution de fibrinogène est obtenue par une méthode 
classique en précipitant du plasma oxalaté par du sul¬ 
fate d’ammonium à saturation. Séparation par centrifu¬ 
gation. Redissolution, précipitation nouvelle. Finale¬ 


ment, on doit se débarrasser du sulfate d’ammonium en 
le dialysant sur membrane de celloi)hane. 

Pour la solution tampon, Thordarson a adapté la 
méthode de Michælis de la façon suivante : 

208'', 6 de sodium diéthylbarbiturate dissous dans de 
l’eau privée de CO® jusqu’au volume de i 000 centimètres 
cubes ; 570 centimètres cubes de cette solution sont di- 
N . 

lués à un litre avec HCl — 1 enfin, cette solution est di¬ 
luée de moitié avec ime solution de NaCl à 4,5 p. i 000, 
ifH 7,4. 

Nous avons dit tout le bien que nous pensions de cette 
méthode. Mais la préparation du fibrinogène est compli¬ 
quée, et la méthode ne devientpratique qu’en 1943, quand 
Thordarson, Begtrup et Hansen l’ont remplacé par le 
plasma déprothrombiné. 

Méthode personnelle ( 1942 ) (4). — Quand nous 
avons publié, en 1942, notre technique dans une note 
sur le taux de prothrombine du sang conservé, nous 
ignorions la méthode de Thordarson publiée en 1940. Les 
deux, bien que très différentes dans leur réalisation, sont 
semblables dans leur principe. Une des différences no¬ 
tables vient de ce que nous employons non une solution 
de fibrinogène purifié, difficile à préparer, mais une solu¬ 
tion de plasma déprothrombiné par l’hydroxyde d’alu¬ 
minium, préparation d'ailleurs connue. Ignorant cer¬ 
tainement notre travail, Thordarson, avec Begtrup et 
Hansen, à, en 1943, adopté ce même réactif, beaucoup 
plus simple à préparer. De son côté, Plum (17), en 1943, 
modifiait également la méthode de Thordarson en adop¬ 
tant le plasma déprothrombiné. Voici comment nous 
Svions personnellement opéré : 

Préparation du plasma déprothrombiné. — . Du sang 
humain oxalaté à raison de un centimètre cube d’oxa- 
' N 

late de soude -—pour g centimètres cubes de sang était 
refroidi à o» aussitôt après la récolte, puis centrifugé. 
Le plasma est additionné d’hydroxyde d’aluminium à 
raison de 2 grammes pour 10 centimètres cubes, agité 
un quart d’heure à o», centrifugé, décanté soigneuse¬ 
ment, additionné d’une nouvelle quantité d’hydroxyde 
neuf, agité et centrifugé dans les mêmes conditions. On 
vérifie que le plasina ainsi traité ne contient pas de pro- 
throiiibine en ajoutant de la thromboplastine et du cal¬ 
cium, qui ne doivent pas provoquer de coagulation. Pour 
chaque nouvelle série, nous préparions un nouveau plasma 
déprothrombiné frais. 

La réaction est alors réglée de la façon suivante à 37° ; 

Plasma à étudier, dilué en sérum phy.siologique 

(au quart en général). 0,1 

' Plasma déprothrombiné non dilué. 0,1 

Thromboplastine convenablement titrée 1 partie 

-f-Chlorure de calcium-^ i partie. o,t 

On établit une courbe d’étalonnage avec des sangs nor¬ 
maux en diluaiit le plasma non seulement au 1 14 mais au 
1/8, au 1/16, au 1/32. Ensuite, on répète la mesure avec 
les plasmas à étudier, dilués au quart, et l’on se rapporte 
à la courbe d’étalonnage qui est, en général, voisine de 
la courbe standard de Quick 1940. Soit des temps de vingt 
à cinquante secondes dans la zone utilisée. Nous cher¬ 
cherons probablement à conserver ces temps courts, les 
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trouvant plus commodes que les quatre minutes de la 
méthode de Thordarson. 

Par contre, nous ferons bénéficier notre méthode de la 
solution tampon au véronal sodique préconisée par Thor¬ 
darson. 

D’autre part, nous ne chercherons pas à obtenir une 
dihrtion du plasma étudié donnant un temps de coagula¬ 
tion presque identique à celui du plasma témoin. Nous 
croyons, en effet, que la courbe d'étalonnage établie ici 
dans de bonnes conditions est utilisable dans deS limites 
assez larges. C'est aussi l’opinion de Piuui, qui a utilisé 
la méthode de Thordarson en 1943 (17). 

Cette méthode, comme nous l’avons vu, nous a permis 
de montrer que la prothrombine est stable dans le sang 
conservé. Thordarson l’avait aussi noté en 1940 pour le 
plasma âgé de un ou deux jours. Chez un malade, nous 
avons également trouvé un grand écart entre le Quick ori¬ 
ginal, prothrombine à 30 p. 100, et notre méthode 
75 p. 100. Il s'agissait d'un syndrome hémorragique de 
nature mystérieuse chez un sujet dont la fibrine était très 
abaissée. 

Nous donnerons prochainement tous les détails de la 
technique dans les Annales de biologie clinique. 

Méthode de Thordarson, Begtrup et Hansen 
( 1943 ). — Nous avons vu que cette méthode diffère de 
a méthode originale de Thordarson par utilisation de 
Iplasma déprothrombiné au lieu de fibrinogène pur. Voici 
le détail de la préparation de ce plasma : 


Plasma de bœuf oxalaté:. 2 parties. 

Suspension d’hydroxyde d’aluminium. i partie. 


Agitation pendant dix minutes, centrifugation, décân- 
tation, nouvelle adsorption identique à la première. 
De plasma en récipient clos et à la glacière se conserve 

La suspension d’hydroxyde d’aluminium se fait de la 
façon suivante : 

Hydroxyde d’aluminium pur, i' 

Merk exempt d’alcalis. 5 grammes. - 

Solution tampoxi au diéthylbar- 

biturate (voy. méthode)... 20 centimètres cubes. 

Par addition de HCl ^ on ramène le ^H à 7,3-7,4. Le 
reste de la méthode est identique. 

Résumé et conclusions. — Nous avons étudié'plu- 
sieurs méthodes importantes pour le dosage de la pro¬ 
thrombine, et plus particulièrement la méthode de Quick, 
de grand mérite, qui a pratiquement inauguré le dosage 
de la prothrombine et qui, soit dans ses techniques ori¬ 
ginales, soit dans ses variantes directes, est à la baseide 
la plupart des travaux. Nous avons mis cependant en,re¬ 
lief quelques inconvénients de cette méthode et de f es 
variantes, notaimnent la possibilité de facteurs pertur^ïa- 
teurs sur le temps de Quick. La méthode de Wariier, 
Brinkhous et Smith est à l’abri de cette critique, mais ^é- 
sente d’autres inconvénients, notamment ses difficultés 
techniques. La méthode de Thordarson (1940), notre 
propre métliode (1942) et la méthode de Thordarson, 
Begtrup et From Hansen (1943) tournent également la 
difficulté. 

Leur principe est de faire tm temps de Quick sur le 
plasma à étiidier dilué dans une solution de fibrinogène 
réactif sans séparer les deux phases de la coagulation. 
Le GératU; 
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ce qui ne nous paraît pas avoir une grande impor- 

La méthode primitive de Thotdarson exigeait une 
solution purifiée de fibrinogène, ce qui la rendait peu réa¬ 
lisable en pratiqne. Ên 1943, Thordarson et ses colla¬ 
borateurs ont remplacé ce fibrinogène purifié par du 
plasma déprothrombiné, réactif beaucoup plus facile à 
préparer, que nous avions utilisé nous-mêmes dans notre 
méthode. Dès lors, ces méthodes nous paraissent tout à 
fait recommandables ; outre l’élimination de facteurs 
perturbateurs (principal intérêt), elles présentent divers 
avantages ; elles utilisent du sang dilué et, exigeant peu 
de plasma, elles peuvent facilement s’adapter à des 
micro-réactions par prises de sang capillaire ; ces 
méthodes montrent que la prothrombine ne s’altère pas 
rapidement, si bien qu’on pourra facilement faire 
l’épreuve sur du sang prélevé la veille, alors que la 
méthode de Quick exige un dosage presque immédiat. 

Ajoutons que la méthode de Thordarson et la nôtre 
réalisent le dosage sur plasma dilué, ce qui permet de se 
placer dans la zone la plus sensible de la courbe de Quick 
et .de titrer avec exactitude les taux de prothrombine 
élevés (entre 50 p. 100 et 100 p. 100), ainsi que les hyper- 
prothrombinémies au-dessus de 100 p. 100. 

Aussi nous croyons que ces méthodes, dérivées de la 
méthode de Quick, méritent d’être substituées, malgré 
leurs difficultés, à la méthode de Quick originale. En 
attendant, cette dernière ou ses bonnes variantes, ntilisées 
avec les précautions sur lesquelles nous avons insisté, 
resteront les méthodes de choix dans la pratique 
courante. 

(Travail de la Clinique médicale de l'hôpital Cochin. — 
Professeur P. Harvier.) 
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MALADIES RESPIRATOIRES 
EN 1945 


I,es di ffl c;ultés dont souffre l’édition nous ont empêchés 
depuis plusiejtts années de consacrer, selon notre coutume, 
Un numéro de Paris médical aux maladies respiratoires. Nous 
pouvons le faire cette année, et nous pensons que nos lecteurs 
seront hemreux de ttraiyer ici le résumé des travaux les plus 
importants publiés récemment dans les différents domaines 
de la pathologie respiratoire. 


On lira avec profit le livre de Félix MuHer : Les dispositifs 
interstitiels de tension dans le poumon ; leur M^p-physiologie 
normale et pathologique (Masson et C*®), qui précise certains 
points de l’histologie pulmonaire et de la physiologie tespira- 

Une communication de Policard, Galy et Muller à l’Acadé¬ 
mie de médecine (22 février 1944) étudie les liaisons pleuro- 
bronchiques et montre qu’elles s’effectuent suivant deux 
modes : cloisons conjonctives ménageant une large commu¬ 
nication des réseaux lymphatiques et plans fibro-élastiques 
assez denses sans communication directe conjonctive ou 
lymphatique. 

Physiologie. 

Un numéro de la Semaine des hôpitaux de Paris (u“ 13, 
30 novembre 1944) rassemble un certain nombre de travaux 
récents (mais non tous inédits) du laboratoire de physiologie, 
de la Faculté concernant l’appareil respiratoire. U. Binet et 
D. Bargeton étudient les réflexes de défense dans les voies 
aériennes. B- Binet, F. Bourlière et P. Tamet exposent leurs 
recherches sur le mécanisme de l’œdème aigu du poumon, 
soulignant l’importance du trouble métabolique des graisses 
des tissus du poumon. B. Binet et D. Bargeton montrent 
l’action pharmacodynamique des quelques médicaments 


apparition de l’asthme à la suite d’injections de tuberculine 
(Soc. méd. hâp., 16 juin 1944). 

Une étude de l’oxygène sanguin dans l’asthme de Polor 
novski. Pasteur Vallery-Radot, Santenoise, Blamoutier' et 
Stankoff montre que la quantité d’O® fixée par grainme dé 
fer sanguin à l’air libre est toujours très diminuée chez 
l’asthmatique en crise. Chez les « scléreux pulmonaires », 
bronchitiques chroniques et tuberculeux fibreux à dyspnée 
asthmatiforme, les valeurs se rapprochent de celles des 
témoins (Ac. méd., 8 mai r944). 

Ba thérapeutique, enrichie depuis peu des auti-hista- 
miniques de synthèse, enregistre une innovation due à 
P. Ameuille et J. Dos Ghali : l’injection veineuse de pilocar- 
pine dans l’asthme grave. Bes deux succès obtenus à l’article 
de la mort sont paradoxaux, puisque la drogue est broncho- 
cpnstrictrice et engendre expérimentalement la crise asthma¬ 
tique. Ils paraissent dus à la fluidification des sécrétions 
bronchiques et à leur expulsion par une contraction éner¬ 
gique de la musculature bronchique. Bes doses ont été de 
3/4 et de I centimètre cube (Soc. méd. hâp., ii février 1944). 

Dans le numéro de Paris médical du 28 février dernier, 
R. 'liffeneau et M. Beauvallet avaient étudié le rôle respectif 
des processus broncho-moteurs et vaso-moteurs dans la pro¬ 
duction de la crise d’asthme. 

Embolies pulmonaires. 

Be débat n’est pas clos qu’avaient créé les discordances de 
l’anatomie et de la physiologie pathologiques des embolies 
piuhxioiiaires. 

Une monographie de La Médecine (n® 2, février 1944) de 
Béon Binet et François Bourlière leur est consacrée, oit les 
auteurs exposent nombre de faits cliniques et expérimentaux 
acquis depuis la thèse de Bardin (1937), et le protocole de 
recherches personnelles. De ces dernières, ils concluent à la 
possibilité de tentatives thérapeutiques nouvelles. A' la. 
triade de Bardin, éphé^ine-atropine-bicârbonate de soude, 
ils substitueraient l’association morphine-atropine-éphé- 
drine, capable de couper les réflexes, d’agir sur le vague, de 
faire céder le broncho-spasme. Enfin, ici comme ailleurs, 
l’inhalation d’oxygène peut amener un singulier amendement 
de l’asphyxie. 

Un « mouvement chirurgical » dû au regretté F. Wilmoth, 
dont ce fut sans doute l’un des derniers écrits, reprend l’étude 



du mucus bronchique, de sa sécrétion et de son rôle. 


Aux cas de crises d’asthme mortelles publiés les années 
précédentes, et qui paraissent moins rares qu’autrefois, 
s’ajoute l’observation de P. Ameuille et P. Tulou : obstruc¬ 
tion bronchique mortelle par moules muqueux solidifiés. 
Bes auteurs eu rapportent deux cas, l’un chez un asthma¬ 
tique, l’autre chez un tuberculeux (Soc. méd. hâp. Paris, 
28 avril 1944). 

Certaines observations soulignent clairement, sur le plan 
clinique, le rôle de la sensibilisation dans l’asthme. Ainsi 
celle de E. Rist : asthme d’origine équine (Soc. méd. hôp., 
2 juin 1944), et celle de A. Jacqüelin et J. Turiaf : première 
N“ 13. — 10 Mai 1945. 


;s rois un long caillot 
pelotonné l’obstruait. B’expérinientation de-Fontaine sur de 
grands chiens montre qu’on réalise la mort foudroyante par 
l’oblitération rapide du tronc de l’artère ou de ses deux 
branches. Ba thèse de Billot, consacrée au problème de la 
mort rapide par embolie pulmonaire (Clermont-Ferrand, 
1943), rassemble ces faits intéressants. Mais, remarque Wil- 
moth, rien ne permet encore de dépister la phlébite à son 
stade initial, stade auquel un long catUot peut se détacher. 
Ba thérapeutique, de ce fait, reste incertaine, et les indica¬ 
tions de l’opération de Trendelenburg aléatoires. 

Cancer brpncho-pulmonaire, 

• Be diagnostic précoce, les aspects atypiques, le traitement 
dû cancer broncho-pulmonaire restent à l’ordre du jour. 

N" 13. 
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R, Rven et J. I,ecœur apportent trois cas de cancer bron¬ 
chique reconnus par la bronchoscopie à la période préradio¬ 
logique d’irritation bronchique (Soc. méd. hâp., 26 mai 1944). 

P. Ameuille, J.-M. I,emoiue et Bruninx consignent le fruit 
de leur expérience de la biopsie bronchoscopique dans le 
caqcer bronchique, expérience basée sur 102 observations : 
grande prédominance des épithéliomas malpighiens typiques, 
nécessité d’une exploration télescopique, difficultés de la 
biopsie et de sa lecture microscopique (Soc. méd. hâp., 
10 novembre 1944). 

M. Bariéty, M. Cord et O. Monod relatent l’observation 
d’un cancer pulmonaire à forme kystique, injecté par le 
lipiodol, avec pleuré.sie à répétition et atélectasie pulmonaire 
(Soc. méd. hâp., 12 mai 1944). 

- P.-B. Drouet, Herbeuval, G. Faivre et J. Simonin ont 
observé un cas d’emphysème obstructif par néoplasme 
bronchique (Soc. méd. hâp., 28 avril 1944). 

M. Duvoir et G. Poumeau-Delille publient un cas de pyo¬ 
pneumothorax au cours d’un cancer latent du poumon (Soc. 
méd. hâp., 7 juillet 1944). 

, P.-B. Drouet, Herbeuval et G. Faivre ont vu un pneumo¬ 
thorax spontané suivi de condensation rétractile par méta¬ 
stase d’un sarcome de la cuisse (Soc. méd. hâp., 28 avril 1944). 

M. Bariéty, O. Monod, A. Hanant, Ch. Coury et J.-R. 
Gosset publient l’observation d’un sarcome intrathoracique 
muet à dissémination terminale suraiguë (Soc. méd. hâp., 
15 décembre 1944;. B’étude histologique de la pièce par 
R. Beroux montre qu’iis’agissait d’une tumeur mésenchyma¬ 
teuse, d’un réticulo-angiomé embryonnaire (Soc. méd. hâp., 
15 décembre 1944). 

M. Fourestier note la présence de bacilles tuberculeux dans 
l’expectoration de deux malades atteints de cancer du pou¬ 
mon, dans un cas au début, et dans l’autre à la fin de l’évolu- 

J. Mathey, H. Milhiet et J.-M. Bemoine présentèrent rm 
malade qui, atteint d’un cancer excavé et fébrile juxta-hilaire 
droit, fut traité par pneumonectomie totale à suites très 
simples malgré les difficultés de l’exérèse (Soc. méd. hâp., 
24 novembre 1944). 

Autres ttimeurs endothoraciques. 

Santy, Noël, Bérard et Galy reprennent l’étude anato¬ 
mique des tumeurs polypoïdes bronchiques, souvent appelées 
adénomes ou tumeurs mixtes. Pour les auteurs, il s’agit, en 
réalité, de tumeurs à malignité atténuée, à développement 
exobronchique (« en iceberg »), capables d’essaimage à dis¬ 
tance et justiciables de la pneumonectomie (Soc. méd. hâp., 

8 décembre 1944). 


10 Mai IÇ43. 

plus spécialement l’intérêt des pneumologues et des chirur- 

Tapie et Escande publient une observation de kyste der¬ 
moïde du médiastin (Soc. de médecine, chirurgie et pharmacie 
de Toulouse, mars 1944). 

Hepp, Genty et Coury apportent deux observations (Ac. 
chir., 22 mars 1944). 

Ch. Coury et P. Delsuc rassemblent 7 cas de dysembryomes 
hétéroplastiques du médiastin à la Société anatomique 
(2 mars 1944). Notons surtout l’importante étude d’ensemble 
appuyée sur ii cas nouveaux que Ch. Coury consacre aux 
dysembryomes hétéroplastiques, groupant ainsi sous une 
commune rubrique les kystes dermoïdes et les tératomes de 
la cavité thoracique (Th. Paris, 1944, G. Doin, édit.). Ces 
dysembryomes hétéroplastiques constituent la variété la 
plus fréquente dès tumeurs bénignes du médiastin antérieur. 
Ba maladie reste longtemps muette ou masquée par des 
symptômes respiratoires', cardio-vasculaires ou pleuraux 
banaux et trompeurs. Bes signes de certitude, tels que l’ex¬ 
pectoration de poils ou de matière sébacée, la présence 
d’images osseuses ou dentaires intratumorales, sont rares 
(1/6 des cas au plus). 

On peut toutefois individualiser, au sein déformés cliniques 
nombreuses, un véritable syndrome : manifestations thora¬ 
ciques non tuberculeuses, très lentement progressives, avec 
poussées isolées sans altérations de l’état général ; image 
radiologique opaque, arrondie, à contours nets, reliée à l’axe 
médiastinal, et surtout siégeant en avant du plan trachéo- 
bronchique. Malgré ces critères, le diagnostic est ardu. Be 
pneumothorax explorateur, la pleuroscopie, voire la ponction 
exploratrice, ont leur intérêt. Ba malignité histologique ne 
dépasse pas i/io des cas. Néanmoins, l’évolution spontanée 
est toujours grave, marquée par des complications méca¬ 
niques et infectieuses. Aussi l’extirpation chirurgicale doit- 
elle être formellement conseillée, précoce et complète. 

Abcès du poumon. 

Signalons d’abord trois articles parus en 1943, mais qui 
n’ont pas fait l’objet d’une recension dans le Paris médical ; 
tous trois intéressent l’étiologie des abcès du poumon : pour 
Perret et J. Nespoulous, l’abcès du poumon est la complica¬ 
tion majeure de l’électro-choc (Pr. méd., 26 juin 1943, p. 341). 

P. Santy et ,M. Bérard montrent que. l’abcès pulmonaire 
peut être un accident de la chasse sous-marine (Pr. méd., 
28 août 1943, p. 466), et E. Rist étudie l’abcès gangreneux 
du poumon par inhalation d’eau de mer (Pr. méd., 6 nov. 
1943, p.- 603). 

C’est surtout le traitement des abcès' pulmonaires qui 
préoccupe actuellement les cliniciens. Be traitement médical 
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repérage topographique ; pneumotomie, eu deux temps chirurgical des kystes congénitaux sont im plaidoyer en faveur 

toutes les fois que la plèvre n’est pas sondée de façon évi- de l’exérèse, avant nçêrae la phase septique, 

dente; pneumotomie au bistouri éleetrlque guidé par l’ai- P, Pruvost, Depierre et Tiret décrivent la «phase sécr'é- 
guille de ponction; ablation de Tescarre si fréquente et tante * des kystes congénitaux gazeux, phase liquidienne, qui, 

sulfamidothérapie locale. lorsqu’elle est notée, est un argument de grand poids en 

Chez l’enfant, plusieurs observations d’abcès du poumon faveur de la nature congénitale de la malformation kystique, 

après amygdalectomie ont été publiés ; ainsi 2 cas de P. Pruvost et Tiret se livrent 'à un essai de révision des 
J. Marie, Ph. Seringe, R. Umdenstock et M*>o Cousin, qui bronchectasies, afin de justifier une terminologie plus pré- 



lobectomie {Soc. -méd. hâp., 21 janvier 1944). Quelques mois grandes pneumopathies dans la triade : sulfamidés-ouabaïne- 
après, R. Rlst, P. Pruvost, R. Monod et Depierre publient morphine {Semaine medicale des hôpitaux, n» 5, avril 1944, 
un nouveau cas de maladie polykystique suppurée opérée P- 


avec succès (Soc. Adp., 26 mai 1944), 

De nombreux arUcles, groupés dans deux numéros de la Bronchites. ^ 

Semaine des hôpitaux de Paris (août et septembre 1944» 

nos 9 et id), mettent l’accent sur certains points encore R’étude bronchoscopique de 7 malades permet à E. Rist, 
débattus ou certaines acquisitions récentes de l’histoire des P. Ameuille et J.-M. Remoine de décrire les bronchites segmen- 
kystes aériens : nous les évoquerons brièvement. P. Pruvost taires, bénignesj peut-être de nature allergique, caracté- 
montre que le diagnostic radiologique des kystes gazeux ”sées par de la toux, une expectoration muqueuse, sans 
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Pneumopathies d’origine toxique et traumatique. 

A. Pelle et France Fresnel (Rennes) observent une 
pneumopathie aiguë due à l’inhalation de gaz de combustion 
d’essence à plomb tétra-éthyle {Soc. méd. hôp., xy novembre 
1944)- 

A. Pelée et Lebranchu décrivent une pneumopathie chro¬ 
nique, avec aspect radiologique simulant la tuberculose, due 
à des gaz fumigènes (chlorure de titane et chlorhydrine 
sulfurique) 

Dans un mouvement chirurgical de la Presse médicale 
du 30 décembre 1944 intitulé ; « Lésions internes par effet 
explosif » {Blast injury), Baumann étudie, entre autres, les 
accidents pulmonaires secondaires aux explosions d’obus ou 
de bombes. Les lésions sont à la fois hémorragiques, emphy¬ 
sémateuses et atélectasiques. Après une phase de choc initial 
avec dyspnée et cyanose, le blessé se plaint de douleurs thora¬ 
ciques ou thoraco-abdominales. La radiographie montre des 
opacités bilatérales irrégulièrement réparties ou suivant les 
trajets broncho-vasculaires. La mort peut survenir par 
asphyxie oedémateuse ou infection secondaire. Le traitement 
est surtout temporisateur : repos, morphine, oxygène. 

Pleurésies purulentes. 

M. Perrault, J.-B. Bouvier et Léger relatent une intéres¬ 
sante observation où des réactions puriformes aseptiques du 
péricarde et des deux plèvres suivirent des injections de pro- 
■■pidon {Soc. méd. hôp., 17 mars 1944). 

M. Brulé, E. GUbrin çt M. Pestel rapportent un nouveau 
cas de pleurésie purulente à bacille fusiforme {Soc. méd. hôp., 
10 mars 1944). 

Les pleurésies purulentes à staphylocoque du nourrisson 
et dé l’enfant provoquent une large discussion à la Société de 
pédiatrie. M. Lelong, A. Rossier, M"» Garnier, Lange et 
G.-P. Soulier soulignent les traits particuliers à la pleurésie 
' purulente à staphylocoque chez le nourrisson de moins de 
trois mois {Paris médical, n” 21, 18 décembre 1944, p. 232, et 
Soc. péd., 18 juillet 1944). Elle est consécutive à une otite, 
une infection cutanée et pulmonaire ; elle n’est pas latente et 
■guérit dans un tiers des cas par ponctions répétées et pleuro¬ 
tomie a minima différée. Les cas mortels comportent une 
suppuration pulmonaire. 

R.-A. Marquézy, M‘i” Ladet et Ch. Bach (SoC. péd., 
18 juillet 1944) comptent 6 guérisons et 3 décès chez les 
9 enfants qu’ils ont traités. La thèse de M"« Trocmé déve¬ 
loppe ces observations. La discussion à la Société de pédiatrie 
(18 juillet et 17 octobre) montre chez la jjlupart une hostilité 
aux méthodes chirurgicales chez le jeune enfant. Le détail 
du traitement ne paraît pas pouvoir être actuellement codifié. 

Une observation de Roche apporte un succès de la péni¬ 
cilline au‘cours d’une longue pleurésie purulente chez un 
enfant de dix ans, après échec de deux pleurotomies et des 
sulfamides {Ac. méd., 23 janvier 1945). 

Un article de J. Lecoeur {Semain,e des hôpitaux de Paris, 
n“ 5, avril 1944, p. 108) développe le traitement des pleurésies 
purulentes aiguës et tuberculeuses. 

Dans les pleurésies aiguës, il indique l’importance de la 
thérapeutique médicale (sulfamides, ponctions) et son inci¬ 
dence sur l’opportunité de ia pleurotomie. 

Accidents nerveux d’origine pleurale. 

Cette question reste maintenue à l’ordre du jour par les 
partisans de l’embolie gazeuse et ceux d’un mécanisme 
réflexe. La théorie réflexe enregistre à. son actif deux obser¬ 
vations récentes. L’une, de P. Bourgeois, P. Tournier et 
•.T. Routier, comporte des accidents _nerveux réflexes par 


réinsufflation d’un pneumothorax extrapleural, sans lésion, 
par conséquent, de la plèvre -viscérale ni du poumon {Soc. 
méd.kôp.,zi janvier 1944); l’autre,dueàl.Bertrand, P.Salles, 
M™” Godet-Guillain et G. Masars, est une étude électro- 
encéphalographique d’rm cas d’épilepsie plemale. Elle con¬ 
clut à l’origine réflexe {Soc. méd. hôp., 23 juin 1944). 

Un important article de R. Cachera {Semaine médicale des 
jtôpitaux, n" 8, juillet 1944, p. 165) présente une étude d’_en- 
semble des accidents nerveux d’origine pleurale, tant spon¬ 
tanés que provoqués, y compris la mort subite. Il apparaît 
nettement qu’une pathogénie commune ne peut être adoptée 
pour toutes les éventualités : l’èmbolie solide, l’embolie 
gazeuse, le réflexe pleurai sont tous trois possibles, mais leur 
conséquence commune est ime perturbation de la vasculari¬ 
sation cérébrale, d’où l’unité symptomatique des troubles 
nerveux observés en clinique, quelle que soit la pathogénie. 

La thèse de Coiutin, inspirée par R. Kourilsky (Paris, 
1945), conclut à la nature réflexe des accidents observés par 
l’auteur. 

Thérapeutique. 

L’innovation la plus considérable dans ce domaine est 
assurément l’introduction de la pénicilline dans le traitement 
des suppurations. En leur lieu, nous avons signalé les observa¬ 
tions heureuses de Roche (pleurésie purulente) et d’Ét. Ber¬ 
nard et Weil (kystes aériens infectés). La rareté du produit 
en limite fâcheusement l’emploi et oblige à différer une 
appréciation d’ensemble de ses possibilités en pneumologie. 
Notons que les auteurs français qui ont utilisé la pénicilline 
au cours des septicémies à staphylocoque considèrent les 
suppurations p ulm onaires comme une complication parti¬ 
culièrement rebelle, requérant toujours des doses très 
, élevées du médicament, et capable de compromettre le succès 
de la cure. 

La thèse récente de Berrod (Paris, 1945), préparée à 
l’hôpital Pasteur, fait la synthèse des indications de la 
pénicilline. Les indications réalisées par les suppurations 
pulmonaires y sont encore très limitées et très réservées. 

Nous avons cité, au chapitre de la physiologie, les travaux 
de Léon Binet et de ses collaborateurs, dont certains ont une 
application thérapeutique immédiate. 

Signalons encore l’étude que L. Dautrebande fait des 
aérosols, résumant l’état actuel de la question {Pr. méd., 
n» 12, 17 juin 1944, p. 178). 

M. Iseiin et M. Maroger recherchent les indications respec¬ 
tives des anesthésies locale et générale en chirurgie thora¬ 
cique, et se montrent favorables à une extension de l’anes¬ 
thésie générale, celle-ci étant dûment perfectionnée et con¬ 
trôlée {Semaine des hôpitaux de Paris, n» 4, mars 1944, 

p. 88). 








TRAITEMENT DES KYSTES BRONCHO-PULMONAIRES 129 


TRAITEMENT CHIRURGICAL 
DES KYSTES 
BRONCHO=PULMONAIRES 

P. SANTY, IM. BÉRARD, P. QALY 

Parmi les kystes intrathoraciques non parasitaires, 
existe une variété spéciale — la plus fréquente — carac¬ 
térisée histologiquement par la nature particulière du 
revêtement interne de la cavité, constitué d’une assise de 
cellules cyliudro-cUbiques ciliées, de type épithélium 
bronchique! 

Sans préjuger de leur origine, — probablement congé¬ 
nitale, mais peut-être acquise, —■ nous désignerons ces 
formations sous le nom de kystes bronchiques ou broncho¬ 
gènes. Ces kystes, du point de vue topographique et 
anatomique, se divisent eu deux groupes : 

— Kystes pulmonaires, intraparenchymateux, le 
plus souvent aériques ou hydro-aériques ; rarement 
totalement remplis de liquide (kystes pleins) ; 

— Kystes du pédicule, extrapulmonaires ou issus d’un 
lobe accessoire, kystes liquidiens pleins, très rarement 
hydro-aériques (observation unique d’Haberer). 

Il s’agit, dans les deux cas, de kystes d’origine bron_ 
chique, mais qui, du fait de leur topographie et de leurs 
connexions particulières, — du fait des conséquences opé¬ 
ratoires qui découlent de cette situation différente, — 
posent des problèmes thérapeutiques distincts. 

Il est absolument indispensable, au point de vue chi¬ 
rurgical, de les séparer. 

Les kystes intrapulmonaires, qui ne sont pas clivables 
du parenchyme de voisinage, nécessitent pour leur exé¬ 
rèse le sacrifice du lobe. . 

Les kystes du pédicule sont extrapulnionaires. Leurs 
connexions bronchiques sont rarement directes par tme 
bronche de drainage (dans trois sur quatre de nos obser¬ 
vations, les kystes ne communiquaient pas avec l’arbre 
aérien). Leur exérèse nécessite une dissection minutieuse 
des éléments pédiculaires, mais respecte le parenchyme 
et n’implique ni ligature vasculaire importante, ni ouver¬ 
ture d’une bronche. Les risques d’hémorragie secondaire 
et d’cmpyèmc post-opératoire sont donc très réduits. 

Le diagnostic clinique différentiel de ces deux variétés 
de kystes est d’ailleurs le plus souvent facile, ce qui per¬ 
met à l’avance de prévoir les modalités techniques opé¬ 
ratoires et les risques variables de l’intervention. 

Nous en ferons une étude séparée. 

Les kystes pulmonaires d’origine bronchique. 

Ces kystes se présentent sous des aspects radiologiques 
différents. 

— Kystes de grand et moyen volume, pouvant occuper 
la totalité d’un lobe, uniques ou multiples ; 

— Maladie polykystique ; 

—■ Bronchiectasie kystique. 

A. Kystes de grand ou moyen volume. — Ils peu¬ 
vent être ou non infectés. Ce sont, avant tout, les kystes 
injectés qui sont confiés au chirurgien. Nous en ferons 
d’abord l’étude. 

; Cette variété de kystes est généralement facilement 
reconnaissable à la lecture de la radiographie. L’image 
est: différente de celle des autres suppurations pulriio- 
naires. Sur le cliché apparaissent généralement, à la 
base, une ou plusiems cavités de grand volume à niveau 


liquide. Ces cavités sont limitées par un contour mince 
et régulièrement arrondi. Il est souvent Utile de prendre 
des clichés sous des incidences variées, pour bien préciser 
le caractère sphérique .de la collection. La tomographie 
est d’un précieux secours pour en montrer les contours 
réguliers. 

Parfois, ces kystes hydro-aériques atteignent un tel 
volume que leur ligne de niveau étendue du médiastin 
à la paroi costale peut donner le change avec un pyo¬ 
pneumothorax enkysté. Dans deux de nos observations, 
c’est après résection costale pour drainage d’un empyème 
supposé que la découverte d’une plèvre libre permit de 
corriger le diagnostic et d’affirmer la localisation pulmo¬ 
naire de la suppuration. 

Observation I. — Enfant de six ans, nous est confié 
avec le diagnostic de pyopneumo de la base droite. Depuis 
deux ans, série d’épisodes pulmonaires aigus. Toux constante, 
haleine fétide. Radio : image hydro-aérique de la base droite. 
Résection d’une côte, nous montre une plèvre libre. Image 
de kyste pulmonaire évidente après création d’un pneumo. 
Désinfection par cure déclive. Lobectomie inférieure eu 
octobre 1940. Suites simples. Guérison parfaite. Croissance 
normale depuis lors. 

Obs. II. — Quatorze ans. « Bronchites » répétées chaque 
hiver. En 1942. épisode plus aigu, avec température, toux, 
expectoration purulente et vomiques. Nous est adressé avec 
le diagnostic de pyopneumo de lu base gauche. Découverte 
d’une plèvre libre après résection costale. Sous le fait du 
pneumo, évacuation du kyste, qui contient trois quarts de 
litre de pus. Lobectomie en juillet 1942. Suites simples. 
15 kilogrammes de prise de poids en six mois. Reste intégra¬ 
lement guéri. 

Ces deux observations illustrent la qualité des résul¬ 
tats de la thérapeutique chirurgicale de ces grands kystes 
infectés. Seule la lobectomie peut se discuter dans ces 
cas. Les interventions de drainage sont vouées à l’insuc¬ 
cès, ces kystes ne présentant aucune tendance au com¬ 
blement spontané de leur cavité, du fait de leur revête¬ 
ment épithélial interne. Leur caractère anatomique 
s’oppose de même à toute possibilité de clivage dans le 
lobe pour une exérèse locale. Par ailleurs, l’impossibilité, 

' dans la grande majorité des cas, d’assurer leur désinfection 
complète et définitive par une thérapeutique médicale 
nécessite, devant cette infection persistante, la lobecto- 

Mais la lobectomie n’est justifiée que si le diagnostic 
pré-opératoire de kyste pulmonaire bronchique est abso¬ 
lument certain, et qu’il ne s’agit ni de kyste hydatique 
suppuré, d’abcès pulmonaire ou de bulle d’emphysème 
infectée. ' 

Le plus souvent, de tels diagnostics sont faciles, grâce 
aux données de l’anamnèse et de l’évolution. Dans les cas 
litigieux, un recul suffisant dans l’observation de ces 
malades montrera l’immuabilité de l’image kystique. Des 
variations de volume sont en effet en faveur de l’abcès 
ou de la bulle d’emphysème. Il existe des cas toutefois 
de diagnostic impossible. Seules l’étude histologique du 
revêtement interne et la constatation d’un épithélium 
permettraient d’affirmer la nature du kyste. La biopsie 
de la paroi, faite au cours d’une pneumotomie, permet 
parfois de mettre en évidence une telle image histolo¬ 
gique et de prévoir l’absence de comblement de la cavité. 

Obs. m. — Soixante ans. Vu eu 1939 pour suppuration 
pulmonaire. Radio : grande cavité hydro-aérique dans la 
région moyenne de l’hémithorax gauche, k topographie 
antérieure. Diagnostic d’abcès du poumon. Drainage par 
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pneumotomie en mai 1939. Cavité évacuée, mais gardant 
le même volume plusieurs mois après l’intervention. Aucune 
action d’une thoracoplastie en regard de la cavité. Une prise 
de biopsie du revêtement interne découvre un épithélium 
cylindrique pluristratifié du type bronchique. En 1945, 
malade revu dans le même état, cavité pulmonaire inchangée. 

Si cette malade s’était présentée dans de meilleures 
conditions de résistance physique, il eût été logique d’en¬ 
visager chez elle une lobectomie secondaire. 

Dans ces cas de diagnostic difficile, la pneumotomie- 
biopsie ne saurait être toutefois préconisée, comme il 
pourrait sembler logique. En effet, Une lobectomie se¬ 
condaire présente de notables difficultés, alors qu’une 
exérèse d’emblée comporte une gravité opératoire bien 
moindre. 


C’est l’infection du kyste qui constitué l’indication 
opératoire majeure. Ea crainte de cette infection éven¬ 
tuelle légitimé-t-elle l’exérèse des kystes latents, décou¬ 
verts à un examen systématique ? La question est très 
délicate à trancher, en raison ; 

1“ Du caractère d’intervention majeure que représente 
la lobectomie ; 

2“ De la mécoimaissance de l’évolution ultérieure des 
kystes. Il en est qui restent sans se compliquer pendant 
de nombreuses années (vingt ans et plus) ; 

3“ De l’incertitude parfois du diagnostic de kyste pul¬ 
monaire vrai avec certaines cavernes tuberculeuses, 
rondes, isolées et non sécrétantes, ou certaines bulles 
d’emphysème persistantes. 

Il est difficile de préconiser l’intervention systématique 
pour un kyste qui ne donne aucun symptôme, ou de 
symptômes intermittents, — on ne peut méconnaître 
toutefois l’importance que revêtent parfois les hémo¬ 
ptysies à ce stade. Maisl’intervention à la phase aseptique 
est sans aucun doute plus simple et moins dangereuse 
qu’au stade des complications septiques. 

I/es progrès de la chirurgie pulmonaire, tels qu’en té¬ 
moignent les belles statistiques étrangères d’Eloesser et 
de Churchill en particulier, nous rendront vraisemblable¬ 
ment à l’avenir plus larges d'indications dans ces cas. 

Obs. IV. — Trente ans. Adressé en 1939 à Hauteviile 
pour toux et expectoration purulente. Pas de bacilles. Assè¬ 
chement très rapide de la suppuration pulmonaire, mais 
existence, dans le champ pulmonaire gauche, d’une grande 
image kystique sans niveau liquide. Diagnostic de kyste 
aérien lobaire inférieur gauche. Lobectomisé eu mai 1940. 
Suites très simples. Deux ans plus tard, présente une tuber¬ 
culose pulmonaire rapidement évolutive. Un nouvel examen 
histologique des parois du kyste confirme qu’il s’agissait bien 
de kyste aérien, et non d’une caverne tuberculeuse. 

B. Maladie polykystique. —• La maladie polykys¬ 
tique est, de toutes les formes de kyste broncho-pulmo¬ 
naire, celle qui s’individualise le plus nettement à la 
simple lecture du film standard et des radiographies en 
coupe. Un ou plusieurs lobes sont apparemment creusés 
de cavités arrondies, régulières, intéressant l’ensemble dn 
parenchyme et ne ménageant aucune zone pulmonaire 
d’aspect normal. Dans les trois observations au cours 
desquelles nous avons pu faire l’étude histologique des 
cavités, l’examen a montré un revêtement de type épi¬ 
thélial bronchique. D’après certaines vérifications, 
d’ailleurs rares, de telles formations kystiques pourraient - 
être emphysémateuses, en particulier dans certaines 
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observations où l’aspect radiologique serait celui du 
poumon en rayons de miel (Wabenluge des auteurs alle¬ 
mands) ; les cavités ont un aspect polyédrique par pres¬ 
sion réciproque, au lieu de l’aspect régulièrement arrondi 
retrouvé dans le poumon polykystique vrai. 

L’une et l’autre de ces formes ont la même évolution. 
Une dégénérescence emphysémateuse aussi étendue doit 
être considérée comme fixée et définitive. Du point de 
vue thérapeutique, le problème est identique, qu’il s’agisse 
de kystes bronchiques ou emphysémateux. 

Les difficultés de la thérapeutique chirmgicale ne 
découlent pas de l’incertitude du diagnostic, mais uni¬ 
quement de l’opportxmité de l’intervention d’exérèse. 
Celle-ci s’impose lorsque les kystes sont infectés d’une 
façon chronique. 

Lorsque le malade atteint de maladie polykystique se 
présente comme un suppurant chronique, l’erreur le 
plus souvent commise est le diagnostic erroné de tuber¬ 
culose. Les trois malades que nous avons ainsi opérés 
nous ont été adressés de sanatoriums après rectification 
d’une telle erreur. 

Obs. V. — Onze ans. Adressé au Roc-des-Fiz avec diagnos¬ 
tic erroné de lésion bacillaire du sommet gauche. Nous est 
confié par le D'' Lowys après rectification du diagnostic. 
A la radio : maladie polykystique du lobe supérieur gauche, 
confirmée par le lipiodol. Après pneumothorax, lobectomie 
supérieure. Suites opératoires très simples. Réexpausion 
intégrale du lobe inférieur. Quitte l’hôpital après un mois. 
Reste intégralement guéri. 

Obs. VI. — Dix ans. Nous est adressé par le D' Lowys. 
Maladie polykystique droite, avec lésions des trois lobes. 
Pneumectomie totale en mars 1942. Hémorragie brutale 
du pédicule à la vingt-quatrième heure. Mort. 

Obs. VII. —■ Vingt-quatre ans. Nous est adressé par le 
Dr Angirany. Toux et expectoration qui l’avaient fait considé¬ 
rer comme une tuberculeuse. Pas de bacilles. Maladie polykys¬ 
tique du lobe supérieur droit. La thoracotomie ayant montré 
l’existence de kystes du lobe iirtérieur, pneumectomie totale 
en juin 1938. Suites simples. Thoracoplastie pour combler 
la cavité pleurale. Reste parfaitement guérie. 

La lecture de nos observations montre la fréquence 
avec laquelle ces kystes dépassent un seul lobe, néces¬ 
sitant pour leur exérèse une pneumectomie totale, dont 
la gravité est, sans aucun doute, supérieure à celle de la 
lobectomie. 

La maladie polykystique est la seule des formes des 
kystes broncho-pulmonaires où une intervention d’affais¬ 
sement peut être logiquement envisagée. En effet, les 
cavités communiquent généralement librement avec les 
bronches, et la rétention intrakystique est peu à craindre 
après affaissement pariétal. 

Obs. VIH. —■ Quarante ans. Suppuration pulmonaire 
chronique. Les films et la bronchographie montrent une mala¬ 
die polykystique généralisée à droite. Tentative de pneumec¬ 
tomie en janvier r943, rendue impossible en raison de l’im¬ 
portance de la symphyse pleurale. On pratique une thora¬ 
coplastie totale en deux temps. Suites simples. Assèchement 
progressif de l’expectoration. Est à l’heure actuelle complè¬ 
tement guéri. 

Chez ce malade, l’exérèse était rendue impossible par 
la symphyse plemrale et la déficience certainè de l’état 
général. Le résultat que nous avons obtenu ne nous per¬ 
met évidemment pas de généraliser la méthode. Nous 
croyons qu’il serait dangereux de proposer systématique¬ 
ment la thoracoplastie dans le traitement de la maladie 
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polykystique. Lobectomie et pneumectomie gardent 
tous leurs droits : l’affaissement n’est qu’im pis aller. 

Le problème du traitement chirurgical d’exérèse des 
maladies polykystiques non infectées, à symptomatolo¬ 
gie purement radiologique, pose la même discussion que 
pour le kyste isolé. Nous manquons d’observations suivies 
suffisamment longtemps pour juger de l’évolution spon¬ 
tanée de la maladie. Personnellement, nous serions plus 
interventionnistes encore que pour le kyste isolé. 

C. La bronchiectasie kystique. — Ces malades se 
présentent comme des dilatés bronchiques avec un long 
passé de suppuration. L'examen lipiodolé du lobe montre 
que les lésions sont avant tout distales, sous forme de 
boules régulièrement arrondies de volume variable, 
appendues à l’extrémité de bronches peu remaniées. 
Il s’agit bien de cavités bronchiques, car, dans toutes 
nos observations, la paroi de telles ampoulés est revêtue 
d’un épithélium cylindrique cilié, tout à fait analogue 
à celui d’une bronche normale. Les kystes sont nettement 
séparés. Il existe entre eux du parenchyme alvéolaire 
aéré ou en collapsus. 

Tous les intermédiaires avec le vrai poumon polykys¬ 
tique et avec les bronchiectasies plus banales, souvent 
associées, sont possibles. Certaines de ces^ ampoules 
peuvent êgalemefft être d’origine emphysémateuse, 
comme dans l’observation de Brulé, Hillemand, Delarue 
et Gaube. Il s’agit de l’ectasie broncho-alvéolaire de 
Pruvost. 

ObS.. IX. — Vingt-huit ans. Bronchiectasie kystique du 
lobe inférieur droit à forme hémoptoïque. Graves hémoptysies 
mettant la vie du malade en danger et nécessitant une lobec¬ 
tomie presque à chaud. En janvier 1944, lobectomie infé¬ 
rieure et moyenne droite Suites simples Plus aucune expec¬ 
toration. Parfaitement guéri. 

. Obs. X. —• Vingt-huit ans. Vieille histoire de bronchiec¬ 
tasies infectées nécessitant depuis dix ans un séjour à l’hô¬ 
pital chaque hiVer. Radio : après lipiodol, grosses bronchiec¬ 
tasies kystiques du lobe inférieur gauche. Lobectomie en 
mai 1941, très difficile eu raison des adhérences pleurales. 
Suites troublées. Meurt à la cinquième semaine d’empyème 
post-opératoire., 

Obs. XI. — Dix ans. Nous est adressé par le Lowys. 
Expectoration importante. Bronchiectasies kystiques du 
lobe inférieur gauche. Lobectomie en mai 1942. Suites très 
simples. Reste absolument guéri. 

Le problème thérapeutique est infiniment plus simple 
que dans les autres formes cliniques des kystes. Il s’agit 
moins souvent de découvertes systématiques. Ces lésions 
ne sont généralement révélées qne par le lipiodol, et 
cet examen n’est pratiqué que si l’expeetoration puru¬ 
lente a attiré l’attention vers une suppuration pulmo" 
naire. Les indications chirurgicales sont les mêmes que 
pour les bronchiectasies infectées. Il y a lieu de s’assurer 
avant l’intervention de l’unilatéralité stricte des lésions. 
Nous avons perdu un malade pour n’avoir pas suffisam¬ 
ment tenu compte de petites malformations contro¬ 
latérales qui ont déterminé des complications post¬ 
opératoires mortelles. 

Obs. XII. — Dix ans. Suppuration pulmonaire remontant 
à l’enfance. Hypotrophie. Bronchiestasies kystiques de tout 
le poumon droit révélées au lipiodol. Pneumectomie totale 
en janvier 1942. Suites d’abord simples, mais cyanose pro¬ 
gressive, complications pulmonaires contro-latérales. Mort 
au deuxième mois. Autopsie: bronchiectasies du lobe inférieur 
gauche. 


Nous avons volontairement exclu de cette étude les 
kystes pulmonaires pleins. Ils sont rares. Ces kystes sont 
parfois associés à des kystes aériques (comme dans les 
observations de Pruvost) ; la conduite thérapeutique ne 
diffère alors en rien de celle à mettre en oeuvre pour les 
kystes aériens. Excepüoimellement, ce kyste plein peut 
être isolé. La difficulté du diagnostic e.st extrême, dans 
ce cas, avec les tumeurs pulmonaires et les kystes hyda- 
tiques. Devant une image sphérique pleine intrapulmo¬ 
naire, le diagnostic de kyste bronchique peut être-discuté, 
mais jamais affirmé. L’indication opératoire est justifiée 
dans la crainte de laisser évoluer une tumeur vüe à un 
stade de début. 

Obs. XIII. — Vingt-six ans. Des hémoptysies ont fait 
découvrir à la radiographie une image ronde du sommet 
gauche. Impossibilité d’établir un diagnostic précis malgré 
lipiodol, bronchoscopie, pneumodiâgnostic et pleuroscopie. 
Lobectomie du lobe supérieur dans la crainte d’une tumeur 
maligne. Mort d’hémorragie à la quarante-huitième heure. 
Examen de la pièce opératoire ; kyste pulmonaire à contenu 
liquide. 

Si, par des radiographies en incidence variée et en posi¬ 
tion de Trendelenburg, la déformation de l’image arrondie 
permet d'affirmer le kyste liquidien, le diagnostic qui doit 
être fait est celui de kyste hydatique — le plus fréquent- 
Il est alors logique d’aborder le poumon après cloisonne¬ 
ment. Si la ponction du kyste ne retire pas le liquide 
eau de roche caractéristique du kyste hydatique, le 
diagnostic de kyste bronchique pourra être évoqué. - 
L’abstention thérapeutique devant un tel kyste non 
compliqué, pour lequel la lobectomie se heurterait à 
des difficultés du fait de la symphyse provoquée anté- 
rieirre, semble logique. 

Kystes du pédicule. 

Les caractères histologiques de ces kystes sont iden¬ 
tiques à ceux des kystes proprement pulmonaires. En 
revanche, ils se différencient de ces derniers par leur 
anatomie macroscopique et leur situation topographique. 

Anatomiquement, ces kystes, souvent volumineux, 
contenant tm liquide le plus souvent épais, semblent 
. appendus' à une grosse bronche ou au carrefour pédicu¬ 
laire. De fait, leur dissection permet d’identifier au 
niveau d’un de leurs pôles un véritable pédicule, dont 
, les rapports avec les bronches sont intimes. Toutefois, 
dans nos observations, nous n’avons jamais pu identifier 
de commimication évidente et large. Chez un seul de nos 
malades, le kyste infecté, qui s’évacuait par vomiques 
fractionnées; était en communication avec l’arbre bron¬ 
chique. Il nous fut pratiquement impossible, lors de l’in¬ 
tervention, d’identifier le siège de cette communication, 
que nous avons pu déceler sur la pièce opératoire. 

Lors de l’intervention chez notre preihier opéré, nous 
ne connaissions pas encore les rapports topographiques 
précis de ces kystes, et nous n’avons pas entrevu la 
possibilité de libérer la tumeur sans sacrifier le lobe. 

Obs. XIV. — Vingt:six ans. Découverte d’une tumeur 
arrondie juxta-pédiculaire gauche, qui a fait poser le dia¬ 
gnostic de kyste hydatique. Thoracotomie en octobre 1937- 
Découverte d’un kyste au contact du pédicule lobaire infé- 
. rieur gauche. Tentative de dissection du kyste, mais sem¬ 
blant trop dangereuse pour la vascularisation du lobe 
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lobectomie inférieure gauche. Examen de la pièce : kyste du 
pédicule pulmonaire. Suites très simples. Reste intégralement 

Chez trois autres malades, —• à l’exemple du cas rap¬ 
porté par R. Monod, — nous avons pu mener à bien une 
dissection sans doute difficile, mais qui nous permit de 
cliver entièrement le kyste, en ménageant vaisseaux et 
bronches du lobe inférieur. 

Obs. XY. — Onze ans. Découverte d’examen systématique 
(Dr Préault). Tumeur arrondie de la base gauche au contact 
du péricàrde. Intervention en mai 1942. Kyste bronchique 
légèrement adhérent au lobe inférieur, ayant décollé les 
deux feuillets du ligament triangulaire. Ablation facile du 
kyste en respectant le lobe. Suites simples. Guérison. 

Obs. XVI. — Vingt-neuf ans. ^Kyste Intràthbracique 
gauche, repéré depuis vingt ans, et se compliquant de crises 
de dyspnée, de douleurs et d’hémoptysies. Intervention en 
novembre 1944. Kyste pédiculaire ayant décollé l’interlobe. 
Dissection, du pédicule très laborieuse au contact de la 
bronche souche et des gros vaisseaux pédiculaires. Ablation 
du kyste en respectant les lobes. Suites simples. Guérison. 

Obs. XVII. — Trente-quatre ans. Kyste intrathoracique 
gauche dépisté il y a quatre ans. Vomiques intermittentes 
ces dernières années. Grosse suppuration depuis deux mois. 
Opéré en janvier r945. Très volumineux kyste du pédicule 
pulmonaire. Dissection très laborieuse avec le parenchyme 
et le pédicule lobàire. A,blatioU du kyste en ménageant le 
lobe. .Suites simples. Guérison. 

Cliniquement, deux de ces kystes furent découverts 
lors d’examens systématiques.;Dans deux autres cas, ces 
malades présentaient dés symptômes fonctionnels : 
hémoptysies, douleurs, — crises dyspnéiques chez l’un, —■ 
signes de suppuration chez l’autre. 

Nous avons pu, che? deux malades, suivre Vxccroisse- 
menl de ces kystes sxu les clichés tirés à plusieurs armées 
dé distance. Nous avons assisté à une augmentation 
progressive et considérable de la lésion. Accroissement 
de volume, risques' : d’Jiémorragies, suppuration sont 
autant d’arguments qUi plaident en faveur d’une exérèse 
précoce dès le diagnostic fait, — exérèse qui, nous l’avons 
dit, est infiniment moins grave qu’en cas de kyste pulmo¬ 
naire, puisqne lé lobe peut être respecté. Ainsi n’avons- 
nous perdu aucim de nos opérés pour kyste du pédicule. 

Le diagnostic'de tels kystes présente quelques diffi¬ 
cultés. Ces tümeprs, toujours liquidiennes, posent le 
diagnostic des image's rondes intrathoraciques'. Le pneu¬ 
mothorax pré-opératoire et la pleuroscopie peuvent don¬ 
ner d’utiles-'renseignements en montrant le siège extra- 
pulmonaire et-le-caractère kystique liquidien de la tu¬ 
meur (l’image modifie sa forme après-le pneumothorax 
total, comme y a insisté Roux-Berger). Quelques autres 
kystes intrathoraciques peuvent présenter des aspects 
cliniques tiès ybisins, —■ en particulier certains kystes 
dermoïdes. Ils relèvent du même traitement chirurgical. 
Lorsque le diagnostic de kyste intrathoracique a été 
posé,—et cé diagnostic est possible dans la majorité des 
cas, —Texéfèse doit être.préconisée. 

Pour être encore gîëvéè- de quelques échecs, l’exérèse 
des kystes broncho-pUlmbnàires‘'iLous a donné d’assez 
probants succès. Cette chirurgie! plus sûre et mieux réglée 
de jour en jour, ; bénéficrèra des progrès du dépistage 
systématique dé telles lésions et de là précision de leur 
diagnostic. A ce but tendra.ia création , d’équipes spécia¬ 
lisées médicô-chirurgicàlès; dont l’intitne cbllàboration 
— à l’image de la phtisiologie — apparaît indispensable 
dans lé domaine de la pneumologie. 


RÉFLEXIONS CLINIQUES 
ET MÊDICO=SOCIALES 
SUR DOUZE CAS DE SILICOSE 

I . Wl. BARIÉTY, A. HAIMAUT et CHARROUX 

I Si elle constitue un sujet d’actualité, la süicose n’est 
ipas rme maladie nouvelle. Connue comme maladie pro- 
|fessionnelle sous des noms divers depuis plus de cent ans, 
telle est entrée dans la nosologie au début de ce siècle, à la 
^suite dés travaux remarquables des auteurs sud-afri- 

I Cette affection est due à l’inhalation de poussières de 
(silice (bioxyde de silicium). Les poussières les plus dan- 
rgereuses sont celles qui sont fines, nombreuses, fraîche¬ 
ment émises, présentant des aspérités, enfin et surtout 
celles qui sont les plus riches en silice libre ; bien entendu, 
les travaux poussiéreux en atmosphère confinée-sont 
particulièrement nocifs. L’observation clinique suffisait 
à démontrer péremptoirement l’origine professiormelle de 
la silicose ; l'expérimentation est venue apporter des 
preuves supplémentaires de l’existence bien réelle de cette 
maladie. La France est le seul pays du monde qui ne 
répare pas encore la silicose, mais qn sait qu'une ordon¬ 
nance va paraître qui comblera cette lacune de la loi de 
1919 sur les maladies professionnelles. 

La silicose est la plus fréquente et la plus grave des 
pneumokoUioses. Oh la rencontre très souvent chez les 
mineurs travaillant à la perforation, des roches siliceuses» 
..ainsi que chez les ouvriers occupés au forage des tunnels. 
Elle est commune'chez les piqueurs de grès, les broyeurs 
de galets, dans les industries de préparation ou d’utilisa¬ 
tion des poudres abrasives, dans toutes les industries 
céramiques, enfin dans la métallurgie, chez les ouvriers 
sableurs. 

La liste des professions à risque süicotiqüe est encore 
longue ; il est probable qu'en France le nombre d'ou¬ 
vriers exposés dangereusement se chiffre par dizaines de 
milliers. ; 

Pour contracter lasilicosei ilfaut deS mois et même des 
années d’exposition au risque : en moyenne de cinq à 
dix ans. Fait curieux et fort important, les travailleurs 
réagissent diversement à l’inhalation des poussières sili¬ 
ceuses : certains contractent très vite la maladie, d'autres 
n’en présentent pas trace après plus de vingt ans de 
travail dans les poussières, Il y a donc une question de 
terrain prédisposant à la silicose, et surtout il y a des 
facteurs seconds, parmi lesquels la tuberculose, les pneu¬ 
mopathies aiguës et chroniques, la syphilis, l'inhalation 
de gaz toxiques, l’alcoolisme sont les plus importants. 

Le problème des rapports entre la silicose et la tuber¬ 
culose a soulevédesdiscussions passionnées. Aujourd'hui, 
la cause est à peu près jugée. On admet sans conteste 
l'existence de silicoses pures qui sont généralement assez 
bien tolérées, mais qui peuvent, chez, des sujets prédis¬ 
posés et indépendamment de toute tuberculose, évoluer 
assez rapidement vers la mort. Il ri’en reste pas moins que 
la tuberculose est de loin la plus fréquente et la plus grave 
des complications de là süicose. 

La maladie, évolue en trois stades. Dans le stade pré- 
cEnigrie, elle n'a-de manifestations que radiologiques: 
augmentàtiori des images'bron'chô-vasculaires, irhages eu 
réseàirx avec nodulations localisées ou généralisées. Ces 
aspects apparaissent au bout ile deux ou trois ans d’expo- 
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sition au risque. On les voit chez près de 50 p. 100 des 
ouvriers qui ont été exposés depuis plus de cinq ans dans 
une atmosphère riche en poussières fines ; le diagnostic 
radiologique est aisé. I,e pronostic dépend de la précocité 
d'apparition des images, de l’âge du sujet (gravité plus 
grande chez les jeunes), de l'aggravation des lésions sur 
des clichés successifs, de la possibilité enfin d'infection 
surajoutée. Ce sont ces éléments d'appréciation qui dictent 
la conduite à tenir et font conseiller, pour certains des 
ouvriers qui présenterit ■ ces anomalies radiologiques, 
l’éviction des chantiers poussiéreux. 

Ces images correspondent, du point de vue histolo¬ 
gique, à une sclérose pulmonaire discrète systématisée 
autour des bronches, des vaisseaux, des, sacs aériens. 
Les aspects radiologiques sont l'expression des nodules 
fibreux, durs, non énucléables, de i millimètre de dia- 

Au deuxième stade, dit stade clinique, on est frappé par, 
le contraste entre la conservation de l’état général, la 
banalité des signes physiques (emphysème et bronchite), 
d’une part, et l'importance des symptômes fonctionnels 
et des altérations radiologiques, de l'autre. 

La dyspnée est le maître symptôme de la silicose ; 
d’abord légère dyspnée d’effort, elle va en s'accentuant, 
devient permanente et finit par s'opposer à tout effort 
physique. Le malade tousse surtout au moment des pous¬ 
sées bronchitiques, qui sont très fréquentes ; les hémopty¬ 
sies sont exceptionnelles. Les clichés, qui, en l'absence des 
signes physiquès caractéristiques, constituent la. base 
essentielle du diagnostic, montrent des images miliaires 
bilatérales étendues aux deux champs pulmonaires. Ces 
nodules sont de taille variable, souvent gros comme un 
pois ; au maxirnum, c’est l’aspect en tempête de neige. 
On peut voir aussi des plages d’ombre, plus ou moins 
étendues siégeant en plein milieu des champs pulmo¬ 
naires, bilatérales et souvent symétriques ; ces .opacités 
prennent l’aspect véritablement pseudo-tumoral lors¬ 
qu’elles sont très denses et de contours arrondis et bien 
limités; Nodules et plages d’ombre s’associent en combi¬ 
naisons diverses, généralement assez caractéristiques de 
la maladie: ils respectent relativement l’apex et les 
bases pulmonaires. ’ 

Lès formes qui aboutissent à ce stade clinique sont des 
formes graves, heureusement peu fréquentes. On ne les 
voit guère qu’après dix ans d’exq)osition aux poussières et 
chez 5 à 20 p. loo des sujets, suivant la gravité du risque. 

L'évolution de ces formes est plus ou moins lente, mais 
tôt ou tard, même si l’ouvrier quitte le travail poussié¬ 
reux, la maladie peut se compliquer et entraîner la mort. 
A ce stade, l’histologie nwntre toujours une sclérose 
extrêmement importante, des nodules gros et énucléables. 
Au sein des blocs de condensation, on trouve assez souvent, 
mais non toujours, des lésions caséeuses et des follicules' 
tuberculeux. 

Le troisième stade est la période terminale, où lès com¬ 
plications amènent la mort en quelques mois. Il est remar¬ 
quable de voir, presque toujours après une évolution très 
lente et très pauyre: en signes cliniques, la maladie 
s’aggraver brusquement et précipiter - inexorablement 

Dans 60 à 80 p. 106 décès cas, lé maladè meurt, quoiqu'on 
fasse, dans la cachexie tuberculeuse, avec une expectora¬ 
tion purulente bacillifère, P'autres . succombent à une 
défaillance cardiaque d'abord larvée, et qui né donne que 
très, tardivement une a,systolie classique, mais irréduc¬ 
tible. D'autres enfin succombent à des complications 
infectieuses intercurrentes. 


Tels sont, ën raccourci, les caractères saillants de cette 
maladie professionnelle, aussi intéressante pour le prati¬ 
cien qu'elle l'est pour l’hygiéniste, le légiste ou l’histolo- 
giste. • 

Nous n'avons pjas très souvent l’occasion de rencontrer 
dans les salles de nos hôpitaux parisiens des silicotiques ; 
aussi est-ce à Saint-Étienne, à^Alès et Lille que la maladie 
a été surtout décrite en, France. Pourtant, dès 1,942, le 
professeur Duvoir publiait un très important rapport sur 
la question, et dans nos sociétés savantes on a, présenté 
de temps en temps quelque belle observation. 

Récemment, M. Éven (4) en a relaté 15. 

Les 12 observations,que nous avons recueillies depuis 
quatre ans dans notre service de l’Hôtel-pieu seront 
publiées en détail dans la thèse inaugurale de l’un de 
nous (*). Nous nous bornerons à résuiper ici les commen¬ 
taires qu’elles suggèrent. 

I. Histoire professionnelle et ciroonstançes 
étiologiques. —• Nous relevons-parmi nos mâladee ; 

i» Six mineurs ayant réspecti'vement : vin^-sept ans de 
fond, dont dix au rocher (obs. I) ; seize ans de fond au 
charbon (obs.' II) ; vingt-quatre ans de fond, dont vingt et 
un au rocher (obs. III) ; vingt et ün ans de fond, dont dix 
au rocher (obs. IV) vingt-quatre ans de fond, dont douze 
au rocher (obs. V) ; dix ans de fond, dont six au rocher 
(obs. VI). 

Si, dans certaines observations, les signes radiologiques 
sont grossièrement proportionnels aux temps d’exposi¬ 
tion aux risques, il n'en est pas de même des signes; cli¬ 
niques. 

2» Un ouvrier (obs. "VH) ayant travaillé d'ans qne 
fabrique d'émeri pendant trente et un ans. 

3“ Un porcelainier (obs. VIII), tourneur pendant qua¬ 
rante-six ans. 

4” Un ouvrier (obs. iX) occupé au broyage des terres 
réfractaires pendant neuf ans. 

5“ Un sableur pendant cinq ans (obs. X). 

60 Un fondeur pendant quinze mois (obs. II), qui a été 
auparavant cimentier deux àns, scieur de pierre cinq ans. 

70 Une ouvrière fabriquant dés ardoises d’écoliers 
(obs. XII) pendant trois ans. 

On n’est pas étonné de voir les très longues expositions 
aux risques aboutir à des désordres graves dans les obser¬ 
vations VII et VIII. 

Par contre, les délais d’empoussiérage relativement 
brefs dans d’autres cas amènent à envisager soit le 
rôle adjuvant de facteurs sécondaires [gaz de combat 
(Obs. IX) ; syphilis (obs. X, XI)], soit l’existence d’un 
risque particulièrement grave (obs. XI, XII). , ■ 

Dans les autres observations, nous retrouvons : la 
notion de syphilis (obs. VT) ainsi qù'une intoxication 
saturnine chez le même malade, l'inhalation de gaz de 
combat (obs. I). • • 

Dans le, passé de, nos, malades, on né trouve jamais 
d'accidents, tuberculeux indubitables. . ■ 

Tout au plus certains antécédents respiratoires ) peu¬ 
vent-ils faire songer à la tuberculose, comme dans l'obser¬ 
vation I (broncho-pneumonie avec hémoptysie survenant 
un an avant que lé malade ait commencé son métier de; 
mineur ; les examens .bactériologiqués sont cependant 
toujours restés négatifs). .. , ■ v 

II. Histoire cliniqjué. — Le débqt des manifestations 
cliniques est en général fort tardif. Ceiles-ci interrompent 
rarement l'exercice de la profession (obs. I). 'tout au plûs 
constate-t-on un chômage temporaire pour des bronchites 
à répétition qui jalonnent l'histoire pathologique. 

. (*) CHARKonx, Thèse Paris, 1945. 
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Comme il est classique, c’est la dyspnée qui constitue 
le symptôme le plus important et qui le restera. Cette 
dyspnée apparaît souvent fort tard, après la cessation, du 
travail mklsain : dix-huit ans après la cessation du tra¬ 
vail de mineur dans l’observation II ; dix-sept ans dans 
l’observation IV ; trente-deux ans dans l’observation VI ; 
vingt-huit ans après avoir débuté dans une fabrique 
d’émeri (obs. VII) ; après quarante-six ans de travail 
dans l’industrie de la porcelaine (obs. VIII). 

Nos remarques, venant après celles de M. Duvoir (3), 
confirment un fait depuis longtemps signalé par les méde¬ 
cins de mines. 

Au moment de leur hospitalisation, la plupart de nos 
malades présentaient un état général précaire. Mais, dans 
lès conditions de vie actuelles, il nous a été bien difficile 
de faire la part de ce qui revenait exactement à la mala¬ 
die : asthénie et amaigrissement marchaient de pair, et 
pouvaient fort bien être mis sur le compte des restric- 

Ii’apyrexie était la règle. Lorsqu’il existait de la fièvre, 
elle était modérée et irrégulière. Elle ne nous a pas surpris 
chez les tuberculeux avérés (obs. V et VIII). 

Nous avons observé également des états fébriles plus 
ou moins prolongés, qui correspondaient à des poussées 
infectieuses particulièrement marquées chez certains. 

L’intérêt des symptômes fonctionnels est presque tout 
entier inclus dans l’étude des caractères de la dyspnée. 
Celle-ci revêt d’abord l’aspect d’une dyspnée d’eSort, 
qui, lorsqu’elle est intense, peut interrompre toute acti¬ 
vité physique. 

La dyspnée devient permanente, mais ne s’accompagne, 
semble-t-il, de cyanose et d’orthopnée que lorsque l’exa¬ 
men physique met en évidence des signes de fléchisse¬ 
ment cardiaque (obs, I, II, VII). 

Cette intense dyspnée s’accompagne parfois de tirage, 
principalement lorsque des complications infectieuses 
bronchitiques banales viennent diminuer le champ de 
l’hématose. 

Il nous a paru, comme à beaucoup d’autres observa¬ 
teurs, que l'importance de Vessoufflement n’était pas direc¬ 
tement proportionnellè à l’étendue et à la densité des ombres 
radiologiques. Certains de nos malades, porteurs d’énormes 
ombres bilatérales très opaques et très étendues, n’ont 
pas une dyspnée très gênante (obs. VIII). D’autres, dont 
les champs pulmonaires sont beaucoup moins sombres, 
ont une dyspnée très intense (obs. I, II, VII, IX). Chez 
ces derniers, on constate des images d’importante rétrac¬ 
tion des lobes supérieurs et une clarté exagérée des bases. 

A la réflexion, on comprend fort bien que le racornisse¬ 
ment extrême des lésions scléreuses, d’une part, ,et la 
distension emphysémateuse du reste du parenchyme 
pulmonaire, de l’autre, aboutissent à une réduction con¬ 
sidérable du champ de l’hématose. 

Il nous paraît capital d’insister sur ces processus rétrac¬ 
tiles, qui sont presque toujoursaccompagnésd’emphysème, 
et que l’on observe à xm degré extrême chez certains 
(obs. IX, VII), alors que chez d’autreè ils font complète¬ 
ment défaut (obs. II, IV, V, VI, VIII). 

Nous manquons d’éléments pour émettre des hypo¬ 
thèses sur le déterminisme de ces phénomènes, et nous 
nous contenterons pour l’instant d’attirer l’attention sur 
eux, ainsi que l’ont fait différents auteurs, particulière¬ 
ment les Suédois. 

. Signalons que quelques-uns de nos malades se sont 
plaints de courts accès de suffocation nocturnes (obs. II, 
III, VUI). 

La toux dont souffraient nos patients était générale¬ 
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ment banale, ramenant une expectoration muqueuse ou 
muco-purulente ; muqueuse et même séreuse et abondante 
en cas de congestion passive ; abondante et purulente 
lorsqu’il y avait des complications infectieuses banales. 

Nous n’avons relevé chez aucun de nos sujets de dou¬ 
leurs thoraciques ; on sait pourtant que beaucoup de sili¬ 
cotiques accusent, au début de leur maladie, des douleurs 
dq siège variable, mais fréquemment rétro-sternales. 

I/examen physique du thorax est le plus souvent, et 
ceci aussi est désormais bien classique, tout à fait négatif. 
Met-on quelques signes en évidence : ce sont plutôt ceux 
de l’emphysème, de la bronchite surajoutée ou de la 
congestion passive. Il n’y a pas, à proprement parler, de 
signes physiques de la silicose ; tout au plus certaines 
condensations massives donnent-elles de la rudesse res¬ 
piratoire ou un affaiblissement du murmure vésiculaire. 

Il existe dans nos 12 cas une énorme disproportion 
entre les symptômes fonctionnels et les signes physiques 
fournis par l’examen clinique. 

III. Les examens radiologiques sont donc absolu¬ 
ment indispensables ; on l’a mille fois affirmé ; c’est l’exa¬ 
men du cliché seul qui autorise le diagnostic de silicose. 

La plupart de nos clichés montrent des images à pre¬ 
mière vue caractéristiques. Nous ne reviendrons pas sur 
leur description. 

Dans aucune de nos observations il ne s’agissait à 
proprement parler d’images pseudo-tumorales typiques, 
car nous refusons cette désignation aux opacités denses 
et très étendues lorsqu’elles ne sont pas suffisamment 
homogènes et lorsque leurs contours sont très irrégu¬ 
liers (fig. i). 

Pour n’avoir pas ce caractère pseudo-tumoral classique 
(et d’ailleurs donné im péu trop volontiers par beaucoup 
d’observateurs), les images de condensation étendue que 
nous avons constatées n’en sont pas moins caractéris¬ 
tiques de la silicose : 

1“ Parce que, toujours, elles respectent l’extrême som¬ 
met et la base, siégeant en plein parenchyme pulmonaire, 
séparées très souvent de la paroi axillaire et toujours du 
médiastin par une zone de clarté. Tel est, à notre avis, le 
caractère fondamental et jamais en défaut des opacités 
données par les lésions condensantes de la silicose. C’est ce 
caractère qui permet le diagnostic dans les cas moins 
significatifs où les ombres toujours bilatérales ne sont pas 
rigoureusement symétriques. 

2“ Parce qu’elles s’accompagnent d’images ponctuées 
et nodulaires diffuses, répandues dans l’étendue des deux 
champs pulmonaires (fig. 2). 

Ces nodulations, de taille très variable, sontparfois mas¬ 
quées par l’enchevêtrement des images linéaires (feutrage, 
images réticulées, etc.) et souvent effacées, particulière¬ 
ment aux bases, par l’hyperclarté des zones emphyséma- 

C’est surtout dans les cas où l’on constate une tendance 
rétractile très marquée des lésions que le diagnostic 
radiologique peut être difficile. 

Ainsi, dans les observations VII, IX, qn examen hâtif des 
derniers films pourrait ne pas suggérer l’idée de silicose. Une 
observation plus attentive montre pourtant l’existence des 
signes caractéristiques que nous venons de signaler. Mais il 
s’agit, dans ces cas, du terme ultime de l’évolution des lésions, 
et, lorsqu’on a la bonne fortime de posséder des clichés anté¬ 
rieurs, aucun doute ne peut subsister. 

Il n’y a pas que la rétraction fibreuse (dont lés rapports 
avec la tuberculose méritent d’être recherchés) qui 
déforme les aspects radiologiqües de la silicose. 
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L'évolution simultanée ou plus souvent successive de 
lésions de tuberculose pulmonaire vient très souvent ôter 
aux clichés leur aspect caractéristique. 

Dans les derniers clichés des observations VII, VIII, XII, 
la tuberculose a majoré les ombres et les a creusées d’excava¬ 
tions multiples. Mais ces clichés gardent néanmoins suffisam¬ 
ment d’originalité pour que l’on reconnaisse, derrière la 
bacillose, la silicose antérieure. 

Dans l’observation V, nous nous sommes trouvés tout de 
suite en présence d’une silico-tuberculose évidente, les lésions 
bacillaires étant localisées au lobe supérieur droit. 

Dans l’observation IV, la discrète majoration des ombres 
au niveau du lobe supérieur nous paraît mériter qu’on pense 
lâ aussi à une association avec une tuberculose, ici torpide et 
discrète. 

Notons, à titre de curiosité, l’existence dans l’observa¬ 
tion VIII de calcifications hilaires qui nous semblent bien 
ganglionnaires et que nous n’avons trouvées signalées que 
par un auteur danois (fig. 3). 

Nous n’avons fait qu'à trois de nos malades des bron¬ 
chographies lipiodolées. Cette exploration n'a donné 
lieu à aucun incident, mais nous ne l'avons pas réitérée, 
car, chez des sujets dyspnéiques, où la moindre bronchite 
est une menace d’étouffement, elle risque de présenter des 
inconvénients. Dans l'observation VII, nous avons noté 
une incroyable déformation trachéo-bronchique (fig. 4). 
Dans l’observation VIII, l'oblitération d’une bronche du 
lobe supérieur. Dans l’observation XI, les lésions silico¬ 
tiques, d'ailleurs discrètes, ne s'accompagnaient d'aucune 
anomalie de la bronchographie. 

rv. Examen de l’appareil cardiaque. — L'examen 
clinique du système cardio-vasculaire montre en général 
fort peu de choses ; l’accélération du pouls va de pair 
avec la dyspnée ; l'assourdissement des bruits du cœur 
peut être dû à l'emphysème ; la tension artérielle est 
souvent basse, et l’on a relevé la fréquence de l’hypoten¬ 
sion chez les silicotiques, les emphysémateux et même 
chez les ouvriers du sous-sol exempts en apparence de 
toute affection cardio-pulmonaire. 

Nous avons voulu mettre en évidence des différences 
tensionnelles en inspiration et en expiration. Nos re¬ 
cherches, à-leur début, seront poursuivies. 

Dans les observations I, II, VII, nous avons constaté 
un foie cardiaque. 

L'orthodiagramme et la téléradiographie nous ont 
montré dans plusieurs cas (obs. I, II, V, VII, IX, X) 
des coeurs verticaux et très petits, et ceci même lorsque la 
clinique et le traitement d’épreuve indiquaient indubita¬ 
blement l'existence d’ime défaillance cardiaque. Nous 
avons, comme le recommande M. Eist, pris des clichés 
en inspiration et expiration forcées (obs. I, II, VII) 
sans constater une modification appréciable de l'ombre 
cardiaque. 

Les électrocardiogrammes de presque tous nos malades 
sont normaux ou subnormaux, ainsi que l’ont constaté, 
dans un très grand nombre de cas, les auteurs américains, 
suédois et allemands. 

Plusieurs de nos observations posent le problème de 
l'insuffisance cardiaque chez les silicotiques ; celle-ci nous 
a paru très spéciale, et nous nous proposons d'en pour¬ 
suivre l'étude. 

Depuis longtemps, onsait qu'il est possible de constater 
au terme ultime de leur maladie une asystolie complète 
chez les silicotiques, accompagnée d'œdèmes, de dilata¬ 
tion cardiaque, etc. Cette asystolie Irréductible nous 
semble moins intéressante que la défaillance cardiaque 
initiale à petit cœur, dont font foi très rarement les signes 


d'auscultation (bruit de galop dans l'observation VII), et 
plus communément la cyanose, les signes de stase pulmo¬ 
naire et surtout la turgescence hépatique. 

Cette insuffisance cardiaque est souvent très discrète, 
et parfois on hésiterait à l’affirmer si l'on ne constatait 
une remarquable efficacité thérapeutique de l'ouabaïne. 

Nous pensons qu'en plus des signes cliniques et du test 
thérapeutique le ralentissement de la vitesse circvdatoire 
peut apporter précocement la preuve de cette insuffi¬ 
sance cardiaque longtemps peu apparente. 

V. Épreuves fonctionnelles. — Cette insuffisance 
cardiaque s'associe à la réduction du champ de l'héma¬ 
tose pour troubler les épreuves fonctionnelles, et, dans les 
résultats fournis par celles-ci, il est souvent malaisé de 
faire la part de ce qui revient respectivement au poumon 

Nous avons fait subir des épreuves banales d’effort 
aux malades des observations III, V, VI, VIII, XI. Les 
résultats sont proportionnels à l’importance de la dyspnée, 
ce qui ne saurait surprendre. 

Nous n'avons pu confier que deux malades aux 
Drs Tulou et Tiffeneau. La méthode d'Arnaud employée 
par Tulou est très semblable à la méthode de Knipping. 
Bien que nous ne puissions faire état de nos expériences 
trop peu nombreuses, elle nous semble supérieure à la 
méthode de Nylin employée par Torstenbruce. 

On trouvera dans la thèse de notre élève Gauthier une 
étude complète de l’exploration fonctionnelle des appa¬ 
reils respiratoire et circulatoire dans la silicose. 

Nous avons également étudié, dans les observations I, 
II, VII, XII, la vitesse circulatoire : les réponses concor¬ 
dent avec l'état clinique des malades et confirment les 
résultats publiés par les auteurs américains. 

Signalons, par contre, que nous avons eu connaissance 
de recherches récentes pratiquées à Saint-Étienne par 
le Dr Roche sur la -vitesse circulatoire, qui n'ont pas 
donné de résultats satisfaisants. 

En fait, l’exploration fonctionnelle des fonctions respi¬ 
ratoire et circulatoire chez les silicotiques n'en est encore, 
en France, qu’à son début, faute de cas à observer dans 
les laboratoires outillés et faute d’instrumentation dans 
les régions où les silicotiques foisonnent. 

Elle a cependant suscité d’intéressantes recherches, 
celles notamment d’Ameuille (i), Tiffeneau (6), Tulou (5). 

VI. Examens biologiqnes. —Les nombreux examens 
biologiques que nous avons faits chez nos malades ne 
nous ont pas fourni de renseignements bien intéressants. 

L'anémie, fréquemment constatée, n’est certainement 
pas en rapport avec la silicose. 

Quant à l'hyperleucocytose avec polynucléose, elle 
n'est qu'un témoin supplémentaire des poussées inféc- 
tieuses. 

De même, la sédimentation et la réaction de Vernes- 
résorcine sont venues plaider en faveur d’un processus 
inflammatoire, sans affirmer sa spécificité. 

Notons que, dans les observations III, IX, XI, réaction 
de Vernes et sédimentation étaient dissociées, et que dans 
l'observation VIII les deux étaient normales six mois 
avant l'évolution d’une tuberculose très grave. 

Nous avons rencontré trois fois sur ii cas une réaction 
de Bordet-Wassermann positive, mais il s'agit certaine¬ 
ment d’une série exceptionnelle. 

La bacüloscopie n'a été positive que dans les observa¬ 
tions VII et VIII, à une phase très tardive de l’évolntion 
et lors de l'excavation des lésions. Antérieurement et 
dans tous les autres cas, homogénéisation et tubages sont 
• estés négatifs. On ne peut pour autant éliminer l'exis- 
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tencede la tuberculose, dont l’histologie fait quelquefois 
la preuve, en dehors de tout indice clinique ou radiolo¬ 
gique. 

Il nous semble difficile de vouloir déterminer avec 
exactitude la part qu’a pu prendre la bacillose dans 
chacun de nos cas. 

A l’heure actuelle personne ne nie l’existence de sili¬ 
coses pures, où les poussières seules ont eu un rôle patho¬ 
gène. 1,’àccord n’est cependant pas absolu sur la fré¬ 
quence et la gravité de ces silicoses pures. 

De nos observations, on retiendra le rôle évident que 
joue la tuberculose, au moins à titre de complication 
lointaine. 

VII. Évolution. Conaplications. — Dans plusieurs de 
nos observations (obs. VIII, VII, XI), les malades ont pu 
être suivis suffisamment longtemps pour que nous assis¬ 
tions aux progrès de la maladie. 

Nous avons déjà noté l’apparition tardive des sym¬ 
ptômes cliniques, et nous pouvons également insister sur la 
lenteur de l’évolution et la permanence des signes jus¬ 
qu au jour où le tableau change brusquement lorsque 
apparaissent les complications. 

Certaines sont bien connues, telles la tuberculose et 
l’insuffisance cardiaque. Des complications infectieuses 
banales le sont beaucoup moins. Il ne s’agit pas de suppu¬ 
rations diffuses intracanaliculaires des bronches, qui ne 
paraissent pas provoquer souvent de désintégration du 
parenchyme pulmonaire. Il ne semble pas sûr que l’alvéo¬ 
lite soit fréquente. 

Ces bronchites et bronchiolites n’en sont pas moins 
alarmantes. D’ime part, elles allument la fièvre et ruinent 
l’état général ; d’autre part, et surtout, elles apportent 
à la respiration une gêne supplémentaire, exagérant de 
façon souvent dramatique la dyspnée. 

Les silicotiques qui ne succombent pas à la tuberculose 
ou à l’insuffisance cardiaque sucéOmbent parfois, et 
souvent presque subitement, à des poussées bronchi¬ 
tiques infectieuses. 

Le pneumothorax spontané, très fréquent dans la silicose, 
prend rarement, comme dans notre observation I et 
comme dans le cas fécemment publié par Ameuille (i), 
l’allure d’une véritable complication. Généralement 
silencieux, lise présente plutôt comme im épiphénomène 
et une découverte de radiographie. 

VIII. Diagnostic. — Au stade où nous avons examiné 
nos malades, le diagnostic n’offrait pas de grandes diffi- 

L’aspect radiologique joint aux éléments cliniques et 
anamnestiques ne permettait guère de doute. Tout au 
plus dans l’observation X pouvait-on discuter une arté- 
rite pulmonaire syphilitique et mettre sur le compte de la 
stase les opacités pimctiformes constatées dans les 
champs pulmonaires. Nous avons dit ailleurs comment 
la rétraction des lésions ou l'apparition d’une tuberculose 
surajoutée pouvaient modifier les aspects radiologiques. 
Nous n’y reviendrons pas. 

Jamais la tuberculose fibreuse ne nous en a imposé 
pour une silicose. Les cas exceptionnels de «granulie 
froide » que nous avons eu l’occasion de voir ne nous ont 
pas trompés. 

De même, les iinages miliaires des cardiopathies 
s’observent dans des conditions telles que l’erreur n’est 
guère possible. 

C’est peut-être avec la maladie de Besnier-Boeck. 
Schaumann que l’hésitation est surtout permise. 

IX. Pronostic. — Les hémoptysies sont rares chez les 
silicotiques et ne font pas partie du tableau clinique habi¬ 
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tuel, aussi, quand elles sont abondantes et récidivantes, 
comme dans notre observation I, elles méritent d’être 
considérées comme des complications. 

L’observation de nos malades ne nous permet pas 
d’examiner dans son ensemble la question du pronostic 
de la silicose. 

Dans un service hospitalier, on ne voit que des formes 
graves ou compliquées, qui ne sont pas heureusement le 
tbrme évolutif obligatoire de toutes les silicoses. 

Il faut savoir que la plupart des silicotiques, même 
porteurs de lésions radiologiques étendues, peuvent mener 
assez longtemps une existence normale et même effectuer 
de rudes travaux. Une partie seulement d’entre eux 
(d’autant plus importante que le risque est plus grand) 
voient la maladie s’aggraver et se compliquer. 

X. Problème médico-légal. — A un moment où va 
se poser le grave problème de la réparation de la silicose, 
il serait intéressant d'examiner comment un expert 
pourrait fixer le pourcentage de la rente que méritent les 
victimes de cette maladie professionnelle. 

Pour certaines, le problème serait facilement résolu. 

Les observations I, VII, VIII nous montrent des sujets 
confinés au iit et présentant une incapacité de travail 
complète de 100 p. 100. 

Ceux qui sont bacillaires et menacés d’une issue fatale 
prochaine obtiendraient de toute évidence, sans discus¬ 
sion, le même taux. 

La difficulté devient plus grande dans les cas où les 
malades présentent une poussée inflammatoire, puisqu’il 
est démontré que, la bronchite disparue, ils récupèrent 
une partie de leur fonction respiratoire. Il y aurait donc 
lieu d’attendre chez eux le retour au calme pour fixer le 
pomcentage de l’indemnité. 

Pour d’autres enfin, dont le trouble fonctionnel reste 
très modéré, l’appréciation de l'incapacité de travail 
nous semble délicate, car l’estimation d’un trouble fonc¬ 
tionnel est bien difficile, même lorsque le sujet ne songe 
pas à tricher. Jugerait-on surtout sur le cliché ? C’est un 
procédé fort infidèle : le trouble fonctionnel est loin d’être' 
toujours proportionnel à l’étendue des ombres radiolo¬ 
giques, ainsi que l’a dit très justement M. Ameuille. Nous 
pensons que, dans ces cas, les épreuves fonctionnelles bien 
conduites peuvent donner d’excellentes indications. Nous 
y reviendrons ultérieurement. 

XI, Traitement. — Si nous laissons de côté la préven¬ 
tion de la silicose, le traitement de la maladie confirmée 
est bien décevant. 

Chez certains malades, les tonicardiaques, l’ouabaïne 
notamment, nous ont donné satisfaction. 

Les aérosols broncho-düatateurs améliorent de façon 
sensible un de nos sujets actuellement en cours de cure. 

Dans des cas d’asphyxie aiguë, nous n’hésiterions pas 
à employer, outre les moyens usuels, l’oxygénothérapie. 

Trop souvent, hélas ! dans les formes graves, et particu¬ 
lièrement chez les silicotiques bacillaires, tout essai théra¬ 
peutique est voué à l’échec. 

^ Bibliographie. 

1. Ameuille, Acad, de méd., séance du 13 février 1945. 

2. Ameuille et Schweisguth, Soc. méd. des hôpitaux, 

séance du 23 mars 1945. 

3. Dovom et Poumeau-Delile, Soc. méd. d'hyg. du travail, 

séance du 20 janvier 1945- 

4. ÉVEN, Soc. méd. des hôpitaux, séance du 16 mars 1945. 

5. TULOU, Soc. méd. d’hyg. du travail, séance du 18 décembre 

1944. 

6. R. Tiffeneau, (in Thèse de Jacques Labbé, Paris, ig45_ 


PARIS MÉDICAL 


D' ANDRÉ ROUX-DESSARPS. 


PARU le 7 Juin 1945. 



LE DESORDRE DANS LA THERAPEUTIQUE AN TI SYPHILITIQUE 137 


LE DÉSORDRE 

DANS LA THÉRAPEUTIQUE 
ANTISYPHILITIQUE 

Q. miLIAN 

J’ai, il y a déjà uue quinzaine d’années environ, écrit 
dans ce journal un article portant le même titre. A mon 
grand regret, je suis obligé de constater que, depuis cette 
époque, rien n’est changé et que la plus grande confusion 
régne dans l’esprit des médecins sur le sujet, et que peut- 
être le désordre s’est aggravé. 

I<es ims refusent totalement l’emploi de l’arsénobenzol, 
les autres n’emploient que le bismuth, la plupart sinon 
tous négligent le mercure. De l’iodure de potassium, il 
n’est pas question. De traitement buccal est abandonné. 
Aucune règle, aucime idée directrice ne dirige les méde¬ 
cins, et souvent les syphiUgraphes eux-mêmes ; chacun 
agit suivant ses commodités, suivant ses préférences, 
mais non pas en se demandant quel est le meilleur moyen 
d’arriver à la stérilisation de la maladie. Je ne prétends 
pas qu’on puisse avoir la certitude d’avoir obtenu cette 
stérilisation, mais du moins ama-t-on fait tous les efforts 
au moins théoriques et conformes à l’expérience pour y 


Un fait domine toute la thérapeutique autisyphilitique : 
c’est la résistance médicamenteuse ; c’est là im des points 
cruciaux de cette thérapeutique, que le médecin ne doit 
pas perdre de vue un seul instant. 

Da résistance médicamenteuse, c’est-à-dire l’inactivité 


l’ignore le plus souvent, car il perd son patient de vue et 
il ne sait pas s’il n’aura pas plus tard cécité, surdité, tou¬ 
jours mises, par les médecins, sur le dos de causes incon¬ 
nues : hémiplégie, mise sur le compte de. l’artériosclérose ; 
aortite que les cardiologues écartent aujourd’hui avec 
désinvolture du cadre de la syphilis, etc... Mais, ce qui est 
plus grave, le malade ne va-t-il pas, dans le mariage, 
contaminer sa femme, d'une façon occulte, qui rassure 
la conscience du médecin qui n’aperçoit pas cette conta¬ 
mination ? Ne va-t-il pas survenir des fausses couches et 
avortements du ménage, que l’accoucheur attribue à 
quelques causes secrètes, ou encore la stérilité ? 

C’est là sur quoi l’esprit du médecin doit être tendu et 
non pas sur une satisfaction initiale de blanchiment plus 
ou moins complet qui satisfait les soucis esthétiques. 

C’est sur l’avenir de l’individu, sur l’avenir du pays, sur 
l’avenir de la nation que le médecin doit avoir l’esprit 
tendu quand il soigne un syphilitique à son début. Il doit 
s’imprégner des conditions générales nécessaires pour qu’un 
traitement soit institué de la meilleure façon, en s’inspi¬ 
rant de toutes les notions acquises sur les conditions pour 
obtenir la stérilisation des maladies infectieuses à proto¬ 
zoaires, et que l’expérimentation de ces quarante der¬ 
nières années nous a appris à connaître. Ces considé¬ 
rations sont d’autant plus pressantes dans un pays 
comme la France, que la population y est réellement ché¬ 
tive en général, et que la natalité est médiocre et même 
au-dessous de la mortalité. 

Ce n’est pas la peine qu’on ait tant travaillé la théra¬ 
peutique de la syphilis pendant des lustres pour que les 
soins donnés aux malades soient aussi vagues, et encore 
plus mal dirigés sans doute qu’au siècle dernier, où les 
pilules mercurielles étaient la seule médication employée. 


d’un médicament vis-à-vis du tréponème, peut être primi¬ 
tive ou secondaire, c’est-à-dire acquise au cours de la théra¬ 
peutique. Elle peut être obtenue vis-à-vis de tous les 
médicaments antisyphilitiques, le tréponème A peut être 
résistant vis-à-vis du bismuth, le tréponème B peut être 
résistant vis-à-vis de l’arsénobenzol, le tréponème C vis- 
à-vis du mercure, le tréponème D vis-à-vis de l’iodure de 
potassium ; souvent même un tréponème peut être résis¬ 
tant vis-à-vis de plusieurs médicaments. Il va sans dire 
que, lorsqu’il conunence son traitement, le médecin 
ignore si la syphilis qu’il traite est résistante ou non, et, 
si elle est résistante, vis-à-vis de quel médicament ou 
de quels médicaments elle peut l’être. C’est une des rai¬ 
sons essentielles pour lesquelles on ne doit pas traiter un 
syphilitique par un seul médicament. H doit les recevoir 
tous alternativement, de manière à être certain d’être 
soigné par le médicament qui convient. Cet argument est 
essentiel pour convaincre les médecins de la nécessité 
de ne pas se contenter d’un seul médicament pour soignen 
leurs malades, et de ne pas, comme la plupart de ceux-ci, 
employer uniquement le bismuth connue agent théra¬ 
peutique. 

Des bismuthothérapeutes objecteront que leurs résul¬ 
tats sont excellents : disparition rapide des accidents, 
disparition rapide des réactions sérologiques en parti¬ 
culier ; c’est possible, mais ce qui importe, c’est non pas 
un blanchiment cutané ou muqueux ou sérologique^immé- 
dlat, mais l’avenir de cet homme dans sa vie particulière 
comme dans sa vie sociale. C’est se satisfaire de peu que 
du résultat immédiat, l’avenir seul importe, beaucoup 
plus important pour la vie du sujet que quelques plaques 
muqueuses. Que deviendra-t-il plus tard ? De médecin 


Da résistance médicamenteuse peut être, comme nous 
le disions plus haut, primitive ou secondaire. 

Primitive, elle résulte de l’acquisition par le patient 
d’un tréponème qui était lui-même résistant chez son 
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est responsable de la résistance secondaire. 
effet, un tréponème peut-il devenir secon- 


Da dose insuffisante est un des grands facteurs de pro¬ 
duction de celle-ci : pour le cyanure de mercure, un demi- 
centigramme est une dose insuffisante. Un centigramme 
est la dose juste nécessaire. Pour l’arsénobenzol, l’expé¬ 
rimentation entre les mains d’Erüch a montré qu’il fallait 
tm centigramme et demi par kilo d’animal pour stériliser 
la spérillose d’une poule, 2 centigrammes pour stériliser 
la syphilis d’un lapin. Pour l’iodure de potassium, la dose 
de 3 grammes par jour, ainsi que l’a montré Fournier 
depuis longtemps, est la dose juste suffisante pour obtenir 
de bons résultats cliniques. Pour le bismuth,, nous avons 
montré, avec Boulle et Mansour, que, si la disparition des 
tréponèmes des surfaces suintantes était usuellement 
rapide avec 8 centigrammes de bismuth métal -par injec¬ 
tion, cette disparition était beaucoup plus fréquente avec 
une dose de 12 centigrammes de bismuth par injection. 
Dà, comme pour l’arsénobenzol, la dose a donc une grande 
importance. Des médecins sont souvent satisfaits d’injec¬ 
ter une ampoulede bismuth, mais aujourd’hui, àcausedela 
pénurie d’huile, la quantitéd’huilepar ampoule est réduite; 
il est très facile de ne pas donner au malade la dose qui 
convient, aussi recommandons-nous toujours d’injecter 
ime ampoule 1/4 ou un peu moins, afin d’être sûr d’in- 
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jecter les 8 centigrammes en question. Il reste en effet 
toujomrs le long des parois de l’amponle de l’huile, c’est- 
à-dire du bismuth, comme on le voit sur l’ampoule debout 
lorsqu’on l’a vidée. Il est bien rare que l’on ne perde pas 
ime goutte sur le plancher ou sur la seringue, autre cause 
de déperdition. Tous ces détails ont leur importance pour 
donner au malade la dose nécessaire. 

Tes injections ne doivent pas non plus être trop espa¬ 
cées, car les médicaments s’éliminent assez rapidement, 
surtout le s arsenicarrx:, intraveineux ou intramusculaires 
solubles, et les bismuths également solubles, si bien qu’en 
quelques jours les micro-organismes échappent à l’in¬ 
fluence médicamenteuse et, pendant le temps où ils 
échappent à cette influence, ils repullulent, et les parasites 
repullulants ont acquis, du fait qu’ils ont échappé à la 
destruction, une résistance véritable vis-à-vis du médi¬ 
cament. C’est ainsi qu’Erlich a pu créer des races de 
spirilles résistant à l’atoxyl, à tel point que cette résis¬ 
tance existait encore au 500e passage sur l’animal. 

Pour le novarsénobenzol, l’élimination est également 
rapide, car elle est réalisée en cinq jours. C’est donc le 
terme le plus éloigné après lequel on puisse faire une nou¬ 
velle injection. Ces principes ne doivent jamais sortir de 
l’esprit du médecin qui institue un traitement anti¬ 
syphilitique . 


On me dira qu’il est difficile, sinon impossible, de lutter 
contre la résistance médicamenteuse ; c’est là une erreur, 
car en général, quand un micro-organisme résiste à ime 
médication comme le novarsénobenzol, par exemple, il est 
rare qu’il résiste à un autre médicament d’une autre 
sorte. Il est usuel, par exemple, de voir une syphilis résis. 
tant au mercure guérir en un clin d’œil, l’accident tout 
au moins, par l’administration de l’arsénobenzol. C’est 
même ce qui a fait le succès initial de ce médicament : 
en 1910, alors que le traitement de la syphilis était réalisé 
seulement par le mercure et l’iodure de potassium, l’appa 
rition du 606 a fait fondre, comme neige au soleil, tous le^ 
accidents qui résistaient à ces denx médicaments. J’a- 
toujonrs présente à la mémoire l’histoire de ce malade 
criblé de gommes ' cutanées et osseuses, tellement dou¬ 
loureuses qu’il marchait avec des béquilles, soigné,pen¬ 
dant im an à Buenos-Ayres par un nombre considérable 
d’injections de benzoate de merciue, et qui guérit en une 
semaine avec une seule injection de 606 à 80 centi¬ 
grammes. Il sortit rapidement de l’hôpital sans ses 
béquilles. 

Un résultat semblable peut être obtenu alors que c’est 
l’arsenic qui est l’objet de la résistance. Il suffit quelque¬ 
fois d’une on deux injections d’huile grise pour faire 
disparaître l’accident que ne pouvait arriver à guérir 
Tarsénobenzol. 

Même chose pour le bismuth vis-à-vis de l’arsénobenzol 
on de l’arsénobenzol vis-à-vis du bismuth, et même de 
Tiodure de potassium vis-à-vis d’un des autres médica¬ 
ments. Ceci nous montre bien la nécessité d’employer 
des médicaments multiples pour arriver à une cure effi¬ 
cace de la maladie. 

Un exemple, excellent qnoique désastreux, est celui 
qu’il m’a été donné d’observer il y a quelques mois. Un 
jeune homme vient me trouver, me tenant le langage sui¬ 
vant : tt II y a six semaines environ, j’ai eu une petite 
écorchme à la verge que je montrai à mon médecin. 
Celui-ci me fit examiner au laboratoire et, comme on 
trouvait des tréponèmes dans la petite écorchure, il réso- 


20 Mai IÇ45 

lut de me faire un traitement antisyphilitique n éner¬ 
gique », suivant son expression, traitement arséno-bis- 
muthique, comme il me dit. Il commença alors à me faire 
deux fois par semaine une injection d’acétylarsan et, 
entre les deux injections d'acétylarsan, deux injections 
de bisnmthion, en tout quatre injections par semaine. Or, 
depuis deux jours, il m’est survenu une éruption, que je 
viens vous montrer en me demandant de quoi il peut bien 
s’agir. » Le malheureux était couvert d’une roséole extrê¬ 
mement confluente, dont par endroits les taches étaient 
les unes un peu œdémateuses, les autres infiltrées. 

Il s’agissait là d’une véritable roséole biotropique, 
déterminée par un arsenical et im bismuth, tous deux 
insuffisants, le premier comme activité, le second comme 
dose d’agent actif. Qu’adviendra-t-il de ce patient ? Cela 
est difficile à dire, mais il est certain qu’actuellement 
un traitement mercuriel sérieux devrait être entrepris, 
sous la forme d’injection quotidienne de cyanure de mer¬ 
cure. Je lui ai conseillé vingt à trente injections de cyanure 
de mercure, immédiatement suivies d’une cure d’intra¬ 
veineuses de 914, aux doses habituelles. Cette première 
cure sera suffisante pour guérir l’accident syphilitique 
de la roséole, mais il va sans dire que cela ne préjuge en 
rien de la suite à donner au traitement. 


Voie d’introduction. — La voie d’introduction des 
médicaments a aussi son importance, car, suivant que le 
médicament pénètre par les veines, le tissu cellulaire, la 
peau, le rectum, le tube digestif, les organes touchés par 
lui ne sont pas les mêmes, et dès lors les nids de résistance 
qui peuvent s’y loger sont diversement atteints. Il n’est 
pas indifférent que le médicament touche d’emblée le 
micro-organisme pathogène, et non après avoir traversé 
divers tissus où il est plus ou moins retenu. C’est ainsi 
que le foie est touché en première ligne lorsque c’est l’es¬ 
tomac (médication -per os) qui est la porte d’entrée du 
médicament, ou encore aussi bien, sinon mieirx, lorsque 
la médication est administrée par la voie rectale (sup¬ 
positoires mercuriels ou arsenicaux). La porte d’entrée 
cutanée (frictions mercurielles) est aussi d’une très grande 
activité, et les résultats obtenus par cette méthode chez 
le nomrrisson sont réellement merveilleux. 

Je ne veux pas m’étendre davantage sur ces diverses 
considérations, cependant je tenais à les présenter pour 
indiquer combien les médecins ont tort de s’en tenir à ime 
seule médication commode et rémunératrice, comme les 
injections bismuthiques, et d’abandonner non seulement 
les méthodes nouvelles arsenicales, mais encore les vieilles 
méthodes ab ingestis par frictions ou autres, qui ont 
constitué autrefois la méthode fondamentale du traite¬ 
ment de la syphilis. 

Quand on ordonne aujourd’hui des pilules mercu¬ 
rielles, de la liqueur de Van Swieten, on est volontiers 
qualifié d’esprit rétrograde ou retardataire, et cependant 
cette thérapeutique, même instituée aujoiurd’hui, est 
douée d’ime bonne activité, et les malades, qui redoutent 
toujours les pertes de temps et d’argent, l’apprécient 
mieux que quiconque. 

J’ai vu, il y a quelque temps, un capitaine de vaissean 
à la retraite atteint d’nn tabes d’ailleurs peu intense, 
mais îjui le criblait de donleurs et d’asthénie, que ses 
médecins habituels n’arrivaient pas à enrayer par diverses 
piqûres de natnre diverse, éprouver un soulagement et 
un bénéfice réel de l’absorption par la bouche réguliè¬ 
rement et d’une manière soutenue de cachets de calomel 
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à la dose de 4 centigrammes, au repas de midi. Au dfbut 
de la cure, ce maladè ne croyait guère à l’activité de cette 
thérapeutique ; mais, quand il eut continué quelques 
semaines, il fut réellement conquis et ne trouvait pas de 
paroles assez reconnaissantes pour me remercier de lui 
avoir indiqué cette méthode thérapeutique efficace, 
commode et économique. 

Ce que nous avons voulu, avant tout, indiquer dans cet 
article, c’est qu’il ne faut pas se contenter, dans la cUre de 
la syphilis, d’un seul médicament, mais les employer tous, 
que c’est une grave faute de soigner une syphilis, à son 
début surtout, uniquement par le bismuth ou l’arséno- 
benzol ou le mercure; —^qu’ilnefaüt pas oublier qU’à côté 
des injections intramusculaires ou intraveineuses, qui ont 
la faveur des médecins pour de multiples raisons, il y 
a la ■ooie buccale qui permet la continuité de l'effort 
et présente la plus grande commodité et économie 
pour le malade ; — la voie cutanée (frictions), si pra¬ 
tique et si active chez le nourrisson ; — la voie rectalci 
qui peut avoir^quelques indications particulières ; — bref, 
ne se priver d’aucune des méthodes thérapeutiques, 
même des anciennes, qui ont fait leur preuve depuis des 
lustres. 
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En thérapeutique, il est souvent difficile à un médecin 
de discerner, parmi les incidents qui surviennent, ce qui 
appartient en propre au médicament, ou à la maladie 
traitée, ou à une maladie différente de celle-ci et dé¬ 
clenchée par le médicament. C’est pour cela que ces 
trois catégories de faits sont restées si longtemps dans 
l’ombre et que, malgré le nombre de faits accumulés 
depuis leur connaissance, c'est-à-dire depuis le biotro¬ 
pisme, ils restent encore ignorés et méconnus d’un 
grand nombre d’auteurs. 

I/'observation d’une trentaine d’amiées m'a permis, 
pour servir à la clarification des faits, d’établir une loi 
qui peut servir de guide dans la plupart des cas. Comme 
toute loi, celle-ci n’est pas absolue et, à sa lumière, il 
n’est pas toujours facile de faire une différenciation com¬ 
plète des faits. Cependant, elle est un guide fidèle et 
commode sur lequel on pourra constamment s’appuyer. 

Voici cette loi : 

10 Toute manifestation pathologique survenant au 
cours d’un traitement médicamenteux, physique ou autre, 
et qui reproduit la symptomatologie d’une maladie infec¬ 
tieuse qui a son identique dans la pathologie, n’est ni 
toxique, ni anaphylactique, ni de sensibilisation, mais 
bien la maladie infectieuse elle-même dont elle repré¬ 
sente la symptomatologie. 

Le meilleur exemple qu'on puisse doimer de ce fait 
est celui qui, en 1917, nous a conduit à la découverte du 
biotropisme, et qui est le suivant : « Dans mon service 
de dermato-vénéréologie de la 50 armée, en l’espace 
d’une quinzaine de jours apparut chez trois malades 
imev éruption ayant toutes les apparences de celle de la 


rubéole, au neuvième jour d’un traitement antisyphi¬ 
litique par le 914 intraveineux. Or on était à ce moment 
en période épidémique de rubéole. Des engorgements 
ganglionnaires multiples analogues à ceux de la rubéole 
apparurent en même temps qu’une fièvre à allure cyclique, 
comparable à celle de cette maladie, si bien que la nature 
rubéolique de ce syndrome ne nous parut faire aucun 
doute. Le rôle déterminant de l’injection intraveineuse 
était d’autant plus évident que, malgré le caractère 
contagieux de cette affection, aucime manifestation 
semblable n’apparut chez les autres malades de la salle 
non soumis au traitement par l’arsénobenzol. Le trai¬ 
tement au 914 put d’ailleurs être repris sans aucun 
inconvénient une fois le déluge infectieux passé [biotro¬ 
pisme indirect). 

TJérythème scarlatiniforme du neuvième jour est facile 
à mettre sur le compte de la scarlatine, car il s’accom¬ 
pagne du cortège habituel de cette maladie : angine, 
parfois fruste, qu’il faut rechercher, céphalée, vomisse- ■ 
ments, rapidité du pouls, température élevée, pendant les 
deux premiers jours, chute en lysis en même temps que 
la disparition de l’éruption, douleurs articulaires et 
même rhumatisme rappelant le rhumatisme scarlatin, etc... 
Des cas de contagion nous ont démontré la nature 
scarlatineuse réelle de cet éryrthènie du neuvième jour. 

Je ne reviendrai pas sur les exemples simples et clairs 
où, au cours d’un traitement au 914, survient une 
éruption de furoncles ou un zona, ou un accès de fièvre 
palustre. 

Ces éruptions ou syndromes surviennent habituelle¬ 
ment autour du neuvième jour, mais cette échéance 
n'est pas fatale, tout dépend de l’époque d’existence 
dans l’organisme du germe causal. 

2 ° Loi de la période et de la dose thérapeutiques. — 
La maladie infectieuse elle-même qui est l’objet du 
traitement médicamenteux peut subir également une 
exacerbation biotropique sous l’influence du traitement 
spécifique lorsque le traitement est à son début, c’est- 
à-dire encore loin de la dose utile, ou bien lorsque la thé¬ 
rapeutique trop timide a été employée à des doses insuffi¬ 
santes, éloignées de ce que l’expérimentation a démontré 
comme xitile {biotropisme direct). 

C’est au début des cures ou avec des doses insuffi¬ 
santes qu'apparaissent surtout les phénomènes biotro- 

C’est ainsi qu’on peut voir un chancre syphilitique 
augmenter de volume et de turgescence à la première 
injection, bismuth ou autre, ou qu’un accident tertiaire 
quelconque prend, à l’occasion du traitement, une allure 
serpigineuse qu’il n’avait pas même en puissance. Ces 
réactions sont très fréquentes et se lisent admirablement 
sur les accidents muqueux ou cutanés extérieurs. On 
peut en voir une reproduction caractéristique dans notre 
livre (i) sur le biotropisme, p. 223, où, à l’occasion d’une 
injection de bismuth, une gomme torpide de la peau 
doubla de surface en quarante-huit heures. Ici, le dia¬ 
gnostic est facile pour un dermatologiste averti, qui 
connaît bien la symptomatologie dermatologique. 
L'épreuve du traitement résout rapidement la question. 

Les choses ne sont pas aussi simples quand, au lieu 
d’une affection cutanée visible, il s’agit d’une affection 
viscérale Interne qui échappe au regard. 

Un exemple merveilleux du fait est celui des acci¬ 
dents nerveux qui peuvent survenir au cours d'un 
traitement arsenical. Par exemple, com m e je l’ai mou- 


(i) Miuan, Le Bisirùpisme, chez Baillière. 
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tré depuis longtemps, il y a deux catégories d’accidents 
névntiqwes de l'arsenic, la première constitue tme névrite 
périphérique caractéristique, analogue à celle des diverses 
infections, saturnines ou alcooliques, et qui en reproduit à 
quelques nuances près.le tableau. Au contraire, il existe 
une autre forme de troubles nerveux qui ont été décrits 
autrefois par Sicard sous le nom de pseudo-tabes arsenical 
et qui reproduisent intégralement le tableau du tabes 
syphilitique fruste constitué par le syndrome suivant : 
fourmillement dans les pieds, abolition des réflexes 
achilléens, quelquefois rotuliens, tableau que l'on re¬ 
trouve au grand complet au cours de la syphilis, même 
traitée par l’huile grise ou le bismuth. Ce qui revient à 
dire que le tréponème est l'auteur de ce soi-disant 
pseudo-tabes arsenical, qu’il sufiit souvent de traiter 
par Xhuile grise ou le bismuth pour en obtenir la dispa¬ 
rition. 

Dans ce cas, l'application de la loi précédente permet 
de faire un discernement catégorique entre les deux 
accidents névritiques, puisque la deuxième forme 
qualifiée de pseudo-tabes arsenical reproduit inté¬ 
gralement le tableau du tabes syphilitique, qui sur¬ 
vient souvent (ce que l'on ne savait pas autrefois) au 
début de la maladie, dès la période secondaire et 
non fatalement très tard, vers la dixième ou douzième 
année, époque à laquelle on situait d'habitude l'appa¬ 
rition du tabes. 


Quelques exemples du râle de la dose, dans l'apparition 
des accidents. Aujourd’hui, je crois, tout le monde 
s'accorde sur ce point, quoique encore bien des médecins 
s'en tiennent, pour l'arsenic en particulier, à des doses 
minimes de 45 ou 60 centigrammes, ou à des traitements 
insuffisants comme durée. Conduite thérapeutique qui 
amène fréquemment dans les syphilis rm peu résistantes 
des réveils biotropiques de la maladie. 

Un exemple, d'ailleurs fréquent, que nous venons 
d'observer réce mm ent est le suivant : un ménage vient 
me trouver, désespéré, car,marié depuis sept ans,ilnepeut 
avoir d’enfants, bien qu’ayant consulté divers médecins 
accoucheurs et spécialistes syphiligraphes ; ceux-ci leur 
ont donné des traitements antisyphilitiques d’une ma¬ 
nière absolument discontinue : douze injections de bis¬ 
muth par-ci, quelques injections d’arsénobenzol par-là. 
Convaincus, comme leurs médecins d'ailleurs, d'avoir 
fait le traitement nécessaire, le ménage se refusait à croire 
à la possibilité d'avoir un enfant par l'absorption de médi¬ 
caments antisyphilitiques. Le père venait même me trou¬ 
ver presque agressif (quoique je n’aie été nullement 
responsable du passé) parce qu'il pensait que j'allais lui 
donner le même traitement que les autres. J'eus toutes 
les peines du monde à le convaincre d'employer non pas 
un médicament, mais plusieurs, à doses suffisantes, pour 
obtenir le résultat désiré. Il fit, sur mon conseil, im trai¬ 
tement pour ainsi dire ininterrompu conforme à notre 
méthode générale, pendant dix-huit mois, et après ce 
temps la femme donnait naissance à une fille parfai- 
teinent constituée, pesant 31", 700, ne présentant, de 
l’avis de l'accoucheur (ces malades habitent la pro¬ 
vince), aucun stigmate de syphilis, et le placenta au mo¬ 
ment de l'accouchement n'ayant présenté aucun des 
signes révélateurs de la maladie. 

D est évident que le traitement disséminé et à courtes 
cures des années précédentes avait stimulé le tréponème 
au lieu de le tuer. Il l'avait tout au moins laissé indiffé¬ 
rent, absolument vivant avec sa virulence'. 
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On peut paraphraser ou compléter ces deux lois par 
les considérations suivantes : 

Les réactions biotropiques directes d'une infection 
vis-à-vis de son médicament curai eur se produisent : 

1° Au début de la cure, c'est-à-dire lorsque le médi¬ 
cament n'est pas encore administré à la dose nécro¬ 
topique. 

Il suffit, eu tout cas, de monter progressivement à 
celle-ci pour que s'éteigne la réaction biotropique. 

‘ 2“ Les réactions biotropiques d'une infection vis-à-vis 
de son médicament curateur se produisent encore et 
peut-être plus souvent lorsque le médicament est admi¬ 
nistré à doses insuffisantes, même répétées, c’est d’ail¬ 
leurs un des mAeurs moyens de créer chez le sujet une 
maladie résistaSie comme peut le devenir la syphilis. 

3“ Il y a réactions biotropiques imprévisibles 
quand on se tro" e subitement en présence d'une maladie 
résistante d’emblée à la médication. Ce cas n'est pas 
’èxtrêmement fréquent et cependant s'observe quelque¬ 
fois. Dans cette éventualité, pour éclairer la nature 
exacte des réactions, il suffit de monter rapidement aux 
doses suivantes ou bien de changer de médicament 
spécifique, ce qui éteindra, en général, cette résistance. 
On pourra ensuite presque toujours reprendre plus tard 
la médication initiale si l’on a changé de médicament. 


A PROPOS D’UNE ÉPIDÉMIE 
ESTIVO=AUTOMNALE 
D’ULCÈRES PHAGÈDÊNIQUES 
OBSERVÉS EN* AFRIQUE DU 
NORD EN 1943 


E. AUJALEU, Paule JUDE et H. PEQUIQNOT. 

Il nous est apparu intéressant d’informer les méde¬ 
cins français de la Métropole d’un fait épidémiologique 
surr^enu en Afrique du Nord en 1943 et que la rupture des 
communications ne leur a pas permis de coimaître. Il 
s’agit d’rme épidémie d’ulcères phagédéniques, du type 
de l’ulcère tropical, très inhabituels dans ces régions. 

Nous ne rappellerons les caractéristiques cliniques de 
cette affection que pour montrer l’identité des cas nord- 
africains et de l’ulcère tropical, tel qu'il est d’observa¬ 
tion courante dans l’Afrique noire, les Indes ou l’Indo- 

La lésion, le plus souvent unique, débute dans Une 
région découverte des téguments, presque toujours aux 
membres inférieurs, par une petite phlyctène séro- 
sânglante suppurée. En règle, une lésion minime de la 
peau préexistait, et souvent une lésion contuse. 

A la phase d’état, on constate une large ulcération cir¬ 
culaire à bords décollés, dont un magma grisâtre sanieux, 
fétide recouvre le centre. Les bords de l'ulcère sont sen¬ 
sibles ; tout autour, les tissus sont œdématiés et sont le 
siège de doulemrs spontanées très vives. 
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La guérison est de règle chez les sujets traités, mais elle 
est toujours très lente (2 à 4 mois). En l’absence de traite¬ 
ment, l’évolution peut être grave, soit par sa progression 
en. profondeur, soit par son retentissement sur l’état 
général, les sujets finissant par mourir de cachexie 
infectieuse. 

Au Maroc, l’ulcère phagédénique est une maladie endé¬ 
mique, bien que les cas restent rares. Aussi l’explosion 
épidémique de 1943 ne causa pas la même surprise que 
dans les deux autres pays de l’Afrique du Nord. Des pous¬ 
sées épidémiques avaient été observées en 1926, en 192g 
et en 1931. Elles étaient localisées dans les régions de 
Fez, Casablanca et dans l’Extrême-Sud, et étaient sur¬ 
venues à la fin de l’été et au début Al’automne. 

En 1943, la poussée épidémique fut ijaucoup plus im¬ 
portante, puisqu’un millier de cas furent observés, dont 
un certain nombre dans l’armée. ♦ 

En Tunisie, les premiers cas d’ulcère phagédénique 
apparurent en septembre 1942. Bien que le fait ne soit 
pas absolument certain, il semble bien que les premiers cas 
survinrent parmi les réfugiés indigènes chassés de Tri- 
politaine par les troupes de l’Axe. 

Toutefois, il y eut très rapidement des cas autochtones, 
sans que l’on puisse trouver la moindre filiation entre eux 
et ceux qui avaient atteint les réfugiés tripolitains. 

L’épidémie s’étendit rapidement ; près de i 800 cas 
furent observés, à savoir : 

Européens : 450, dont 313 hommes et 137 fenunes ; 

Indigènes : i 209, dont i 153 hommes et 156 femmes. 

Les statistiques des dispensaires indiquent que près 
de 20 000 pansements furent nécessaires pour traiter ces 
malades, soit environ 10 pansements par malade ; ce qui 
mon tre dans quelle situation grave une épidémie de ce 
genre, pourtant modérée, peut mettre un pays qui ne 
possède pas de très grandes ressources eu matériel de 
pansements. 

Le fait remarquable a été la brièveté de l’épidémie 
qui cessa dès la mi-octobre, au moment des premières 
pluies, alors qu’au début d’octobre la moyenne des cas 
nouveaux oscillait de 18 £ Is, en quelques jours ce chiffre 
tomba à 4, puis à zéro. 

Pareille évolution devait être moins nette l’année 
suivante. 

L’épidémie dura également rm mois, elle sévit à la 
même époque, elle fut moins importante, ne déterminant 
que 536 cas, soit : î 

Européens : 128, dont 104 hommes et 24 femmes ; 

Indigènes : 388, dont 368 hommes et 20 femmes. 

Fait remarquable, il fut constaté 94 cas chez des sujets 
qui avaient déjà présenté mi ulcère phagédénique l’an¬ 
née précédente. 

Sur près de 2 000 cas reconnus, il n’y eut que trois 
cas chez des militaires. ' 

Si l’ulcère phagédénique était totalement inconnu en 
Timisie, par contre cette affection avait provoqué tm cer¬ 
tain nombre de cas sporadiques en Algérie, notamment 
en 1896 et 1904 (Brault), et en 1908 (Gros). 

Toutefois, la poussée épidémique qui sévit en 1943 
constitua une nouveauté. Quelques cas avaient été obser¬ 
vés dès le mois de janvier à Aïn-Tedelès (département 
d’Oran), mais c’est seulement en juillet que l’épidémie se 
précisa par l’apparition de très nombreux cas à Alger, 
parmi les ouvriers du port et parmi les travailleurs indi¬ 
gènes de l’aérodrome de Maison-Blanche. 

L’armée fut atteinte à son tour, puis, vers le milieu 
d’octobre, l’épidémie s’éteignit brusquement. Elle avait 


provoqué 345 eas, dont 336 dans l’agglomération 
algéroise. 


Au point de vue baclériologique, les constatations sui¬ 
vantes ont été faites : dans la plupart des cas survenus au 
Maroe et en Algérie, la symbiose fusospirochétienne de 
Vineent a été retrouvée lorsqu’on l’a recherchée au début 
et avec soin. 

Cependant, comme l’avait déjà montré Nain au Maroc 
en 1931, et comme le confirme en 1943 le médecin-colonel 
Laigret dans le plus grand nombre de cas (84 p. 100 pour 
Laigret), le spirochète n’est pas trouvé soUs sa forme 
classique, mais sous les formes décrites par Nain sous le 
nom de microchètes (formes granuleuses ou vibrion- 
naires). La flore microbienne comprend, en général, outre 
l’association fusospirochétienne, de nombreux cocci. 

A Tunis, par contre. Durand a exceptionnellement 
rencontré le spirochète et pense que les cas observés par 
lui étaient dus à une association fusostreptococcique. D 
ajoute que les autres germes sont rares et que ces ulcères 
phagédéniques sont des « plaies propres ». 


Au point de vue de Véliologie et de la pathogénie, 
l’étude de l’épidémie nord-africaine a confirmé les no¬ 
tions classiques. 

La prédominance chez l’indigène et dans le sexe 
masculin, la localisation sur les régions déeouvertes des 
membres inférieurs, le earactère professionnel de l’épi¬ 
démie, qui a été très net à Alger, telles sont les données 
que l’on ne peut manquer d’interpréter dans le sens déjà 
indiqué par les médecins coloniaux. 

Facteurs locaux. — A l’origine des ulcères phagédé¬ 
niques observés en Afrique du Nord, on a presque tou- 
jomrs retrouvé une plaie, une excoriation parfois minime 
souvent dans ime région qui avait été le siège d’une 
contusion. 

La souillure par la terre, la malpropreté favorisée par 
la pénurie de savon et la négligenee coutumière des indi¬ 
gènes ont joué un rôle favorisant non douteux. 

Il ne pouvait être question, en Afrique du Nord, du rôle 
que les médecins coloniaux ont attribué aux terres maré¬ 
cageuses et à l’humidité. D’ailleurs, contrairement à ce 
qui a été observé au Congo belge et aux Indes néerlan¬ 
daises, où l’ulcère phagédénique est rare à la saison sèche, 
l’épidémie nord-africaine s’est produite pendant l’été et 
a cessé aux premières pluies. 

Facteurs généraux. — Le facteur climatique est indé¬ 
niable : l’ulcère des pays chauds s’est manifesté sous la 
forme épidémique uniquement pendant la période estivo- 
automnale. 

L’apparition de la maladie à une époque de sous- 
nutrition et à la période de Tannée où les privations ali¬ 
mentaires sont les plus importantes, la prédominance 
dans les collectivités indigènes qui étaient particulière¬ 
ment sous-alimentées donnent à penser que le rôle du ter¬ 
rain est considérable dans le déterminisme de la maladie, 
et qu’rm facteur alimentaire, qu’il a été Impossible de pré¬ 
ciser davantage jusqu’ici, est certainement en cause. 

En A. O. P, où la maladie est courante, une recrudes¬ 
cence nette a été observée en 1942, et les médecins colo¬ 
niaux ont vu dans cette aggravation subite l’action conju¬ 
guée de l’aggravation des restrictions alimentaires et la 
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multiplicité des causes des excoriations par suite de l’ou¬ 
verture de nombreux chantiers. 

Contagion. — Si le contact d'rme excoriation cutanée 
avec la terre paraît sufiSsant, il ne faut pas méconnaître 
la possibilité d’une contagion directe interhumaine. Pans 
ce sensplaidela fréquence relative des cas familiaux, éva¬ 
luée à 4 p. 100 dans l’épidémie tunisienne. 

Cette même épidémie apporte une donnée intéressante, 
celle de la récidive à un an de distance. Elle pose le pro¬ 
blème des porteurs sains et de leur rôle possible dans la 
conservation des agents de la maladie. , 

Enfin, on sait que le rôle des mouches comme agent 
vecteur a été soupçonné. Ea pullulation des mouches est 
telle en Afrique du Nord qu’il est difficile d’éUmlner, a 
priori, ce facteur. Mais aucune-preuve n’a été apportée à 
ce sujet au cours de l’épidémie de 1942-1943. 


La thérapeutique utilisée a été très variée, et au fond 
assez décevante, puisque, si beaucoup de traitements ont 
réussi, la guérison a tou joins été très longue à obtenir. 

En dehors de la thérapeutique reconstituante (surali¬ 
mentation ou simplement alimentation normale, vita¬ 
mines A et D, arsenic per os), le traitement est essentielle¬ 
ment un traitement antiseptique. 

Les sulfamides par la bouche auraient donné quelques 
bons résultats à certains médecins. Il en a été de même 
pour les arsenicaux par voie intraveineuse. 

En fait, la plupart des médecins se sont bornés à faire 
un traitement local. Les désinfectants les plus divers ont 
été utilisés : bleu de méthylène, liquide de Dakin, etc... 
Le permanganate de potassium employé en solution 
étendue, percutant goutte à goutte sur l’ulcère, à rai¬ 
son de XXX à XL gouttes par minute d’ime hauteur 
de 75 centimètres, a donné à Riou et Blondin de bons 
résultats. La sulfamidothérapie locale fait disparaître 
rapidement les streptocoques, mais son action sur le 
bacille fusiforme n’est pas évidente, et elle est en tout 
cas beaucoup plus lente. 

L’arsenic en poudre ou en collutoire paraît avoir été le 
meilleur antiseptique ^ocal. 

Citons deux thérapeutiques essayées toutes deux à 
Dakar au cours des années 1942 et 1943. 

L’une consiste à infiltrer le pourtour de la plaie et 
les plans sous-jacents avec une solution de novocaïne, 
histamine et mercurochrome. Quelques succès rapides 
auraient été obtenus. 

L’autre est l’application locale de pénicilline en solu¬ 
tion contenant 250 unités Oxford par centimètre cube. 
Les résultats furent encourageants, mais la rareté du pro¬ 
duit a limité l’expérimentation, qui est restée insuffiisante. 

De toute façon, le traitement est long et coûteux en 
objets de pansements et en médicaments. La maladie est 
un véritable fléan social à cause de sa durée ; elle immo¬ 
bilise durant de longues semaines un grand nombre d’in¬ 
dividus, leur fait perdre et fait perdre à la collectivité de 
très nombreuses journées de travail. 

C’est dire que l’effort doit se porter sur la prophylaxie. 
Celle-ci est, dans les circonstances normales, relativement 
facile à mettre en œuvre. Il n’en est malheureusement pas 
de même dans les circonstances présentes. 

Une première mesure est d’assurer aux collectivités 
atteintes une alimentation suffisante. A ceci, il faut ajou¬ 
ter la protection des zones de prédilection de l’ulcère pha- 
gédénique par le port de chaussures'et de guêtres. Il est 
cert^ que les possibilités d'alimentation et les habitudes 
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vestimentaires des Européens, et dans le même ordre 
d’idée de l’armée, sont pour beaucoup dans la rareté des 
cas observés en milieu européen et en milieu militaire. 

Faute de ces mesures, la propreté des téguments, le 
dépistage, la désinfection immédiate et la surveillance de 
toute excoriation, au moindre doute la mise sous panse¬ 
ment d’ime plaie même minime sont les meilleures précau¬ 
tions pour éviter le développement de l’ulcère phagédé- 

Le traitement très précoce évite la prolongation inter¬ 
minable de la maladie. La déclaration de l’ulcère phagé- 
dénique a été rendue obligatoire en Algérie pour remédier 
à la négligence des indigènes devant des plaies qui ne leur 
semblent pas très graves et qu’ils ne font traiter sérieuse¬ 
ment qu’après plusieurs semaines d’évolution. 


En conclusion, les circonstances nées de la guerre, la 
sous-alimentation générale, les migrations de population, 
la;promiscuité sur les chantiers, la pénurie de savon sont 
■ à l’origine de cet enrichissement inattendu de la patho¬ 
logie nord-africaine. C’est avant tout de la disparition de 
ces causes favorisantes, en même temps que du dévelop¬ 
pement de la surveillance médicale des indigènes, que l’on 
doit attendre la disparition définitive de cette maladie. 


LES ANGIOCHOLITES 
ICTÉRO - URÊMIGÈNES 


Jacques OAROLI 

Le manque de place nous force à ne donner qu’un ré¬ 
sumé très rapide de cette question. On trouvera tout le 
détail de la bibliographie, des observations et des discus¬ 
sions pathogéniques dans la thèse de notre élève et amie, 
Lenoir [Thèse de Marseille, 1944). L’angiocholite 
ictéro-urémigène est, on pourrait dire, une forme perni¬ 
cieuse des angiocholites. L’intérêt qui s’attache à son dia¬ 
gnostic vient de ce que la vie du malade ne peut être sau¬ 
vée que si le drainage chirurgical des voies biliaires est 
établi â!urgence. Du point de vue théorique, cette forme 
d’angiocholite s’apparente au syndrome hépato-rénal. 
Bien que (dans notre pays, surtout) les hépato-néphrites 
aient été étudiées de longUe date, nous ne croyons pas 
qu’il y ait eu jusqu’ici d’étude consacrée au syndrome uré¬ 
mique des angiocholites. D n’en est pas question dans les 
travaux d'ensemble si remarquables de Vague et de Dé¬ 
rot. Nous devons souligner toutefois que Charcot, le 
premier, dans la dixième de ses leçons consacrées aux 
maladies du foie, des voles biliaires et des reins, où il a 
étndié la fonction désassimilatrice du foie, a très soigneu¬ 
sement analysé l’efiet sur l’uréo-sécrétion de la « fièvre in¬ 
termittente hépatique ». U se base surtout (outre une 
observation de Brouardel) sur un cas de Regnard, et la 
correspondance entre les accès de la fièyre et l’abaisse¬ 
ment de la concentration uréique des urines est minu¬ 
tieusement figurée sur un dépliant annexé à la fin du vo- 
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lume. Mais à cette époque, en l'absence du dosage de 
Tazotémie, Charcot attribuait l'hypo-azoturie à une imper¬ 
fection uréogénique d’origine hépatique, et non pas à une 
rétention des corps azotés. Ses observations, d'autre part, 
ne concernent que la forme simple à accès espacés des 
angiocholites ictérigfenes, où le trouble urinaire s'efface 
dans l'intervalle des crises, contrairement à ce qu’on ob¬ 
serve dans les formes graves qui font l'objet de ce travail. 
Récemment, Nonnenbruch, le seul auteur allemand qui 
se soit intéressé au syndrome hépato-rénal, fait allusion 
à l'hyposthénurie avec insuffisance et rétention marquée 
d’urée dans le sang, qui survient au cours d'une angio- 
cholite avec ictère ; mais nous étudions les cas où l'hy- 
perazotémie reste acquise dans l'intervalle des accès et 
sera, par son développement, responsable de la mort. 

Res formes pernicieuses de l'angiocholite ne sont pas 
rares, et notre travail se base sur six observations, dont 
quatre seulement ont été publiées dans la thèse de 
M™" Lenoir. Nous avons eherché à reconnaître les causes 
de cette malignité. Elle ne dépend sûrement pas de la 
nature de l'obstruction canaliculaire, qui est tantôt calcu- 
leuse, tantôt non calculeuse. Dans deux cas, au moins, il 
ne s’agissait que d'tme hyperplasie simple scléro-adénoma- 
teuse de la papille. Une coïncidence ayant fait que nos 
deux premières observations avaient révélé la présence 
dans la bile de bacille de Friedlander, nous avons pensé 
que la nature du germe pouvait avoir une influence sur le 
déclenchement des accidents urémiques. Il n'en est rien, 
puisque, dans le cas suivant, c'étaient le colibacille et une 
foisle^araîyÿAîçMe JB qui étaient en cause. Nous avons cru, 
ensuite, que le syndrome urémique était dû à la gravité 
des lésions intra-hépatiques, et en particuUer à la pré¬ 
sence à!abcès miliaires dans le joie, comme dans le pre¬ 
mier cas dont nous avons pu faire l'autopsie. Mais nous 
croyons qu'en dehors de cette complication ime angio- 
cholite peut être pernicieuse et urémigène. Des cas qui ont 
guéri doivent le faire penser, bien qu'on puisse admettre 
que le drainage chirurgical peut stopper l'évolution d'ab¬ 
cès du foie, quand ils ne sont pas trop denses. Parmi les 
facteurs étiologiques du syndrome, \‘âge doit être consi¬ 
déré comme le plus important. Ea plupart de nos malades, 
en effets ont au-dessus de cinquante-cinq ans, et cette con¬ 
statation répond à celle qu'ont faite les Américains 
Vilénsky et Boyce dans leurs études sur le Liver Death. 

Plus que les considérations étiologiques, nous pa¬ 
raissent importants les signes qui permettent de recon¬ 
naître les débuts de l’angiocholite pernicieuse. Cette 
forme n’est pas plus douloureuse que les autres, et, si dans 
un de nos cas, seulement, il y avait un semblable état de 
mal, dans la forme la plus rapidement mortelle, il n'y a 
jamais eu une douleur qui même de loin ressemblât à une 
crise de colique hépatique. U ictère est le plus souvent pré¬ 
sent et même intense. D’ailleurs, à rm stade, avancé de 
la maladie, la coloration des téguments, leur reflet rou¬ 
geâtre et la torpeur urémique évoqueraient bien, s'il n’y 
avait les signes du début et l'allure de la courbe ther¬ 
mique, l'idée d'une spirochétose. En réalité, le vrai signe 
d’alarme clinique est lé RAPPROCHEMENT des accès bilio- 
septiques, et le diagnostic est vérifié par les dosages en 
série de l'urée sanguine. En effet, la virulence de la ma¬ 
ladie se révèle par le rapprochement des accès. La forme 
banale de l’angiocholite, surtout calculeuse, comporte des 
accès'souvent espacés par des jours ou des semaines de 
repos thermique, si bien que la maladie peut s'étendre 
sur une très longue durée, sans aucun désordre apparent 
qu'ijn amaigrissement progressif. Dans la forme perni¬ 
cieuse de l’angiocholite, l'intervalle libre est très réduit. 


les accès étant surtout quotidiens, survenant parfois plu¬ 
sieurs fois dans la même journée. L'inhibition uréo- 
sécrétoire est alors à craindre autant que les complica¬ 
tions septiques. Mais il ne faut point attendre que le syn¬ 
drome d'urémie clinique, avec sa torpeur, la sécheresse de 
la langue, soit constaté. Le diagnostic dépend entièrement 
des examens biologiques. De tous les examens de labora¬ 
toire, seul le dosage d’urée, qui doit être répété chaque 
jour, a une importance primordiale. La numération glo- ' 
bulàire et la formule sanguine ne sont pas négligeables, car 
lapolynucléoseestde règle, surtout quand il y a des abcès 
du foie. Il faut rappeler que les épreuves de galactosurie 
et d'hippuricurieprovoquées, habituellement si précieuses, 
sont ici sans valeur, en raison de l'imperméabilité rénale. 
L'absence de galactosurie provoquée ne saurait permettre 
d'affirmer l'intégrité fonctionneUe des cellules hépatiques 
et'doit être remplacée par l’étude de la galactosémie, dont 
Rivoire a bien montré l’intérêt. L’insuffisance de l’hippu- 
ricurie dépend de la tare rénale. La gravité de la situation 
est révélée par le dosage de l'urée sanguine et la courbe de 
l’hyperazotémie, au cours des examens répétés. L'aug¬ 
mentation de l'urée sanguine précède naturellement les 
signes cliniques ; elle est rapidement progressive et com¬ 
mande l’urgence de l'intervention. 

L'angiocholite pernicieuse hyperazotémique évolue 
rapidement vers la mort. Certaines de nos observations 
sont particuEèrement schématiques : on peut y recon¬ 
naître trois phases. La première est caractérisée par des 
accès angiocholitiques simples, répétés à intervalles très 
rapprochés. Dans la seconde phase, l’ictère apparaît et, 
aux signes de rétention biliaire, s'ajoutent, vers le qua¬ 
trième ou le cinquième jour, ceux de la rétention azotée, 
qui entraînent très rapidement la mort. Dans un seul de 
nos cas, nous avons eu la satisfaction, par rm drainage 
chirurgical précoce, d'amener la cessation des accès et la 
guérison. Comme il s'agissait d’une stase par vatero- 
oddite simple, le drainage transvésiculaire non seule¬ 
ment a mis fin aux signes menaçants d'ictéro-urémie, 
mais a suffi à rétablir progressivement la perméabilité 
normale cholëdoco-duodénale. 

Un des chapitres les plus dignes d'intérêt de ce sujet en 
est sûrement l'étude pathogénique. Nous avons cherché à 
l'approfondir, à la lumière des faits expérimentaux et cli¬ 
niques, dans la thèse de M^o Lenoir. Nous ne pouvons 
ici qu'en tracer les grandes lignes. Il y a lieu de faite dans 
cette étude deux parts : celle du facteur rénal et celle du 
facteur extra-rénal. Qu'il s'agisse de l'étude histologique 
du rein, que nous n'avons pu faire que dans de très mau¬ 
vaises conditions, ou des protocoles relevés dans la litté¬ 
rature, les lésions paraissent peu importantes. Elles 
portent surtout sur les tubes contournés et ressemblent 
aux altérations expérimentales décrites par Liber et 
Stewart, ainsi que par Thomson Frazier et Ravdin. Cette 
néphrose ictérique est-elle suffisante à elle seule pour 
expliquer le trouble massif de l’uréo-sécrétion ? Il est dif¬ 
ficile de le dire. Qu’elle soit de nature organique ou fonc¬ 
tionnelle, cette atteinte peut s’expliquer différemment. Ou 
bien elle s'intégre dans les mécanismes pathogéniques du 
syndrome hépato-rénal, ou elle relève de facteurs propres 
à l'infection angiocholitique elle-même et, en particu¬ 
lier, aux accidents infectieux qui la caractérisent. Le 
syndrome angiocholécysto-rénal diffère des hépatoné- 
phrites du type de la spirochétose, car l’association mor¬ 
bide n'est pas ici simultanée, le trouble rénal étant nette¬ 
ment consécutif et secondaire à l'infection des voies bi¬ 
liaires. Ces cas se rapprochent bien plus des morts pat 
urémie qui surviennent chez les opérés du foie, que les 
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Américains récem m ent ont bien étudiées sous le nom de 
Liver Deatk. Mais, si dans l'angiocholite pernicieuse 
l’urémie est bien secondaire à la lésion biliaire, elle est 
installée ^vant toute Intervention et peut même, à notre 
avis, être guérie par elle. Il reste possible, cependant 
que, dans cette forme maligne d’angiocbolite, le retentis¬ 
sement rénal soit secondaire à l’importance des dégâts 
hépato-cellulaires associés, nécroses, abcès angiocboli- 
tiques, etc. Cette pathogénie est bien claire depuis qu'on 
peut invoquer à son appui un grand nombre de faits 
cliniques et expérimentairx que nous ne faisons que citer : 
urémie consécutive aux plaies du foie, aux hépatectomies 
partiellés, aux ligatures vasculaires, aux injections d'hy¬ 
drolys ats hépatiques. Cette explication n'est valable que 
pour les cas où il y a-une hépatite grave associée à l'in¬ 
flammation des voies biliaires. Mais il y a des facteurs 
pathogéniques quisont propres à l'angiocholite et qtxi ne 
relèvent pas du syndrome hépato-rénal à proprement par¬ 
ler. Ils entrent en considération pour les cas où les 
dégâts parenchymateux sont modérés ou faibles, les 
travaux de Ravdin doivent faire penser au rôle de la 
rétention biliaire, puisque expérimentalement cet auteur 
et ses collaborateurs prétendent déclencher une néphrose 
par ligature du cholédoque. Quoi qu'il en soit de ces ré¬ 
sultats expérimentaux, nous ne croyons pas au rôle décisif 
de la stase biliaire, parce que nous sommes habitués au 
fonctionnement normal des reins précisément chez les 
sujets atteints de sténoses cholédociennes les plus du¬ 
rables et les plus serrées, dans le cancer de la tête du 
pancréas, par exemple. Signalons également que Boyce 
et Mac Betridge ont déclenché des syndromes urémiques 
par la décompression brusque des voies biliaires ligatu¬ 
rées. Noussommes d'avis que le chirurgien doit se méfier 
des spoliations biliaires trop brutales ; mais ce facteur ne 
saurait jouer dans nos cas, puisque le syndrome précédait 
. toute intervention. En fait, nous croyons que, dans les 
angiochoUtes, le syndrome urémique peut être en partie, 
tout au moins, sous la dépendance des phénomènes toxi- 
infectieux. E'accès pseudo-palustre grave pourrait dé¬ 
clencher l’urémie de la même façon que certains accès 
palustres vrais à allurç pernicieuse, et, à l'étiologie près, 
le tableau est celui des malades bien étudiés par Benha- 
mou, Rouzaud, Léger, Melnotte, etc. Ainsi, la patho- 
génie de cette urémie serait à rapprocher de celle du coup 
de chaleur et de l'hyperthermie provoquée. 

Meyer, Popper et Steigman, dans tm travail récent sur 
l'augmentation de l'azote non protéique dans l'ictère 
médical et chirurgical, renouvellent par leur étude l'inté¬ 
rêt du facteur rénal. Par l'emploi du test de Rehberg et 
de l'épreuve de la créâtinurie provoquée, ils notent que 
la fonction de filtration n'est pas troublée au cours du 
syndrome hépato-rénal, et ils admettent que l'hyperazo- 
témie est due à une réabsorption exagérée de l’urée par 
l’appareil tubulaire qu'on voit électivement au cours des 
néphroses ictériques, cliniques et expérimentales. Non- 
nenbruch, au contraire, après avoir montré qu'il n'y a 
aucune correspondance entre les lésions et les troubles 
fonctionnels, pense avoir démontré que les facteurs 
exlra-rénaux jouent un rôle prédominant dans le syn¬ 
drome hépato-rénal. Le point de départ de sa thèse est 
une étude approfondie de ce qu'il appelle l'hyposthénurie 
normale des affections du foie. Il prétend que, dans les 
cas graves, l'urémie est la conséquence de la rétention 
tissulaire qui détermine l'oligurie et l'anurie. L'étude 
des facteurs extra-rénaux doit être poussée aussi loin 
que possible, car elle pourrait indiquer de précieux 
traitements adjuvants. 
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Conclusion. — Il existe donc une forme pernicieuse 
d'angiocholite ictérigène, dont la gravité ne dépend ni de 
l'obstacle canaliculaire, ni de l'espèce bactériologique 
en cause. Elle tue souvent eh peu de jours par un syn¬ 
drome urémique aigu. Il faut savoir la reconnaître au 
rapprochement des accès pseudo-palustres, et surtout à 
l'élévation rapidement progressive du taux de l'urée, car 
le salut du malade dépend de la rapidité avec laquelle 
on saura établir le drainage des voies biliaires. Dans 
l'étude biologique des angiochoUtes, les tests fonction¬ 
nels du rein ont plus d'importance pratique que les 
épreuves hépatiques, et le pronostic dépend plus des 
reins que du foie. 
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La vitamine est-elle capable de faire 
régresser les troubles nerveux graves con¬ 
sécutifs à l’hypoglycémie prolongée provo¬ 
quée par l’insuline? 

MM. L. HÉDONetA. LoubaïIÈKES (Trou aux des membres 
de la Société de Chimie biologique, t. XXIII, n® i, janvier- 
mars 1941, p. 1052-1662) ont antérieurement décrit la 
gravité particulière des accidents nerveux consécutifs 
aux injections de doses excessives d’insuline-protamme- 
zinc chez le Chien totalement dépancréaté, et aussi 
d’ailleurs chez le Chien normal, et ont montré que ces 
accidents relevaient de l’hypoglycémie prolongée, et 
non d’une toxicité particulière du complexe insuline- 
protamine-zinc, ni de la présence des sels de zinc ; cepen¬ 
dant les injections de glucose, même à doses massives, 
ne permettent la guérison qu’à condition d’être faites très 
précocement : un taux de glycérnie maintenu à 0,30- 
0,40 pendant plusieurs heures amène l’apparition de signes 
cérébelleux et même de troubles corticaux (cécité psy¬ 
chique) qui résistent à l'injection de quantités massives 
de glucose et sont habituellement suivis en quelques jours 
de la mort dans le coma.'Pour prévenir ou guérir ces acci¬ 
dents, la vitamine Bj a été utilisée avec succès chez le 
Chien : les troubles nerveux cèdent progressivement aux 
injections combinées de glucose et de vitamine Bj, à 
condition que ces deux substances ne soient pas admi¬ 
nistrées trop tardivement. 

P.-P. Merkebn. 


Influence du cuivre sur la formation des 
mélanines. 

M. Georges-N. Cohen (Travaux des membres de la 
Société de chimie biologique, t. XXIII, n® 4, octobre-dé¬ 
cembre 1941, p. 1504-150^) a dosé le cuivre dans 18 échan¬ 
tillons de cheveux humains, en raison de l’influence que 
le cuivre paraît jouer sur la pigmentation, en tant que 
facteur alimentaire, chez certains Rongeurs. H confirme 
les résultats de Yosikawa sur la faible teneur des che¬ 
veux blancs en cuivre, mais n'a pas retrouvé le taux de 
cuivre décroissant des pigmentations foncées aux pig¬ 
mentations claires signalé par Saxata chez les Chiens et 
les Chats. E pense que le cuivre catalyse, en tant qu'agent 
actif de la tyrosinase, la formation situ des mélanines 
des cheveux à partir de la tyrosine. 

P.-P. Merkeen. 
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LES PROBLÈMES ACTUELS DE 
LA TRANSFUSION SANGUINE 


le médecin-général inspecteur JAME 
et le médecin-colonel A. TZANCK 

La transfusion sanguine a actuellement acquis droit 
de cité. Toutes les statistiques des pays alliés proclament 
la place qu'elle a prise dans la médecine militaire, et que» 
probablement, elle prendra demain dans la médecine 

Les résultats obtenus sont impressionnants. Une véri¬ 
table spécialité, celle de la réanimation, est née, et nn 
enseignement particulier a été créé en vue d’envoyer aux 
armées des équipes de réanimateurs avertis. 

Si, en 1939, grâce au Centre National de Transfusion 
Sanguine de Paris, 150 transfuseurs, avaient été mis à la 
disposition de l'armée, aujourd'hui, ce sont des promo¬ 
tions successives, beaucoup plus largement instruites, qui 
sont sorties des centres d'Alger et de Paris. Cet ensei¬ 
gnement, sans cesse perfectionné, vise à donner à ces 
jeunes gens-des bases tant théoriques que pratiques. A 
cet effet, il a été décidé, avant de livrer ces équipes à 
leur propre initiative, de leur faire faire un stage aux 
armées, auprès de leurs aînés, qui ont eux-mêmes appris 
leur métier au cours des grandes offensives d’Italie, puis 
de France. 

Si riche de promesses que soit cette branche nouvelle 
de la médecine, il s'en faut cependant que soient résolus 
bien des points parmi les plus délicats, et que soient 
franchis tous les obstacles qui mettent définitivement à 
l'abri des fiuctuations de la mode ces techniques qui, 
journellement, peuvent sauver tant de vies humaines. 

Certes, nous ne sommes plus au teinps où, lors des 
attaques, des files de blessés attendaient leur tour avant de 
pénétrer dans la salle d'opération, livrés à ce moment au 
seul flair du chirurgien qui venait choisir le blessé qui 
lui semblait le plus pressé. Aujourd’hui, le réanimateur 
possède son domaine. C'est lui qui juge à la fois de 
l'urgence de l’opération et des qualités de résistance du 
blessé. Il dispose d'un arsenal thérapeutique efficace, et 
les résultats si impressionnants parfois obtenus lui ont 
conféré une autorité méritée. Et, cependant, les questions 
les plus importantes demeurent en suspens. 

—A quel échelon la réanimation doit-elle être pratiquée ? 

Même sur ce point essentiel, les avis divergent. De 
plus en plus, on tend à s'accorder qu’en toute première 
ligne l'évacuation prime le plus souvent toute autre 
préoccupation, et il semble s'affirmer que c'est au contact 
du chirurgien que la réanimation peut donner ses résultats • 
les^lus sûrs. 

—• N’est-ü même point des cas où la réanimation mérite 
d’être différée ? 

On s’accorde, en effet, sur les dangers d'nne réanimation 
insuffisante qui expose le blessé à des rechutes du choc, 
combien plus redoutables que la première alerte. Or 
il est bien difficile, tout au début, de décider en quoi 
consiste une réanimation véritablement suffisante ! 

—■ Combien faut-il transfuser ? 

Aujourd’hui, les chiffres de plusieurs litres de sang 
sont devenus rme banalité. Mais n'est-il pas également des 
contre-indications à de pareilles surcharges massives de 
liquide ?' 

— Quelles sont les indications respectives du sang et du 
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plasma ? Ce dernier peut-11, en tout cas, remplacer la 
transfusion véritable ? 

D semblerait, après la vogue du début, que la faveur 
du plasma subisse un certain fléchissement. En réalité, 
il existe des circonstances, par exemple en cas de brûlure, 
où c'est au plasma et au plasma seul qu’il faut à un 
moment donné avoir recours. 

Mais combien d'incertitudes persistent ! 

Quels sont les meilleurs anticoagulants ? 

Quels sont les délais véritables de conservation du 
sang ? Qne valent les critères proposés sur ce point ? 

Ne faut-il pas, de ce point de vue, bien distinguer un 
sang véritablement vivant d'un liquide trop vieux qui 
n'est que toléré ? 

On se rend d'emblée compte du nombre de problèmes 
scientifiques aussi bien que pratiques qui, de nos jours, 
attendent encore leur solution. 

Les questions d'organisation ne sont pas de moindre 
importance. Si le plasma sec peut attendre indéfiniment, 
le plasma liquide, lui, s'infecte aisément, et le trouble dû 
à la présence du fibrinogène ne permet pas de reconnaître 
aisément cétte infection. Par ailleurs, la conservation 
du sang lui-même est très limitée. Des liaisons rapides 
sont indispensables pour permettre de fournir ce liquide 
de conservation si précaire en quantité suffisante lors¬ 
qu'il est nécessaire, mais aussi pour éviter les envois 
massifs qui demeurent sans utilisation. 

Enfin, les accidents de la transfusion ont-ils véritable¬ 
ment été supprimés ? Il est piquant de noter que, pour 
certains, ils ont totalement disparu, alors que, pour 
d'autres, ils sont, au contraire, fréquents. Il y a là certai¬ 
nement des différences d'appréciation. Au surplus, 
toutes les garanties indispensables sont-elles toujours 
prises ? Il faut, par-dessus tout, veiller à ce que cette 
transfusion dont on dit tant de merveilles ne puisse 
devenir l’origine des réactions les plus graves. Après avoir 
tant d'années défendu la transfusion sanguine contre ses 
adversaires, il nous arrive de nous demander si ce n’est 
pas contre ses partisans trop zélés ou trop théoriques qu’il 
nous faut maintenant la défendre. 

Le difficile, en effet, n'est pas de pratiquer cette inter¬ 
vention. Un infirmier y suffirait. Ce qui importe, c'est le 
sens clinique du médecin digne de ce nom, auqnel il 
appartient de décider de l'intervention, de son urgence, 
des quantités de liquide à injecter. 

C’est à l'organisme de production qu’il appartient de 
s’entourer de toutes les précautions indispensables. C’est 
ainsi que, pour la détermination des groupes sanguins, 
l'épreuve de Beth-’Vincent isolée est insuffisante. Les 
sérums tests sont des produits biologiques susceptibles 
de varier. Dans de multiples circonstances, l'épreuve 
complémentaire de Simonin doit être une condition de 
sécurité sine qua non. Et, cependant, elle n'a pas encore 
été imposée en tous lieux. Par-dessus tout, ce qui importe, 
c'est l’étude clinique et la déter min ation des directives 
thérapeutiques en présence d'hémorragie, de trauma¬ 
tisme, de brûlure, tous accidents qui tendent à donner 
lieu à ces états que nous confondons trop sonvent sous 
le nom de choc et qui traduisent le fléchissement des 
fonctions essentielles de la vie végétative. Or ces fonc¬ 
tions essentielles, circulatoires et respiratoires, appa¬ 
raissent de nos jours bien moins simples qu'elles n'appa¬ 
raissaient à nos devanciers. Là encore, la physiologie est 
à la base de la thérapeutique. Pour combattre ces défail¬ 
lances, combien on est mieux armé si l’on ,conçoit mieux 
le fonctionnement normal de la circulation ou de la 
respiration et leur déséquilibre ! 

N» 15. 
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Aussi s'est-ou efforcé, dans ce recueil, de donner la 
plus large place à l’étude des bases physiologiques sur 
lesquelles reposent tous ces problèmes. Loin'de passer en 
revue toutes les questions, nous n'exposerons ici, et très 
brièvement d'ailleurs, que les plus importantes, en nous 
efforçant sans cesse de dissocier ce qui nous paraît défi¬ 
nitivement établi et les points, les plus nombreux, 
malheureusement, qui appellent encorè de délicates 
recherches. Eu permettant aux réanimateurs diefîectùer 
certaines recherches pour élucider des points encore 
obscurs, on permettra et de mieux combattre ces 
déséquilibres, et de contribuer à la marche du progrès. 


LA RÉANIMATION 
RESPIRATOIRE 

Léon BINET j 

•’ Professeur à ia Faculté de médedue. /)-- 

Il y a douze ans" en^ron, consacrant au problème de la 
réanimation la leçon ■ d'ouverture du cours annuel de 
physiologie (i), je m’efforçais de demander à l’expérimen¬ 
tation animale des preuves de l'efficacité des techniquèsi- 
de la réanimation.-Je soulignais alors que des cultures - 
de cœur embryonnaire de poulet redevenaient pulsatiles “ 
sous l’influence d’un extrait d’oreillette droite (2), et' 
qu’un cœur d'escargot arrêté par intoxicatiOH reprenait.; 
ses battements sous l’influence du camphre et ' de là*" 
caféine (3). -Mais surtout, envisageant lâ- réàhimatidht > 
respiratoire, ■ je r démontrais par- l’expérience répétée* 
bien souvent et par le film cinématographique qu’uuv 
poisson dohtja. respiration avait été suspendue par des 
agressions variées (intoxication; électrocution, épreuve , 
de la mise à sec) retrouvait ses nipuVements ôperculairçsl 
sous l’inflirmce d’un 'baih caféiné (4). • . ■ 

'Toutes ceà dernières années, le problème de la réani¬ 
mation est avant tout un problème humain. Des milliers 
d’hommes tombent quotidiennement pour lesquels une 
thérapeutique de première urgence doit être tentée avec 
énergie. Déjà en France, durant la période 1939-1940, 
des efforts très sérieux avaient été tentés pour la création 
de centres dits « antichoc » ; celui de Bar-le-Duc a fait 
ses preuves avec sa section de transfusion et sa section 
d’oxygénothérapie, en liaison réelle avec les hôpitaux 
parisiens du "Val-de-Grâce et de Saint-Antoine. Ulté¬ 
rieurement, grâce à l’enseignement effectué à Alger par 
E. Benhamou, à Paris par A. Tzanck, grâce au courage 
et à l’activité des- divers éléments des services de santé 
de l’armée, grâce à la ténacité du médecin-général inspec- 
-teur L. Jame, qui a créé un Comité supérieur militaire de 
la réanimation-transfusion, la thérapeutique de réani- 
, mation, dans les services sanitaires de l’armée combat¬ 
tante, est à son véritable échelon ; les services rendus sont 
.considérables et les statistiques éloquentes. 
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Depuis quatre ans (5), en projetant devant nos étu¬ 
diants un film consacré au traitement expérimental du 
choc, de l’hémorragie, de l’asphyxie, nous affirmons 
qu’un organisme peut rapidement retrouver la santé, 
par rme thérapeutique appropriée, énergique, précoce, 
alors que la partie paraissait perdue, que le choc était 
accentué, que l’hémorragie était abondante et que 
l'asphyxie était menaçante. Sur le plan humain, les 
médecins de T avant, par leur science, par leur courage, 
sont les grands sauveteurs des hémorragiés, des choqués, 
des asphyxiés. 

Je n’ai pas à dire ici les techniques de réanimation 
cardio-vasculaire ; je n’ai pas à discuter les bienfaits 
de la transfusion du sang et de celle du plasma.; je n'ai 
pas à faire un appel en faveur des sérums artificiels : 
je dois me limiter à la réanimation respiratoire qui retient 
notre attention depuis quelques aimées à Thôpitâl et au 
laboratoire. Faire respirer de l’oxygène, précocement, 
largement, longuement, à fout sujet qui souffre d’ano¬ 
xémie ; — pratiquer la respiration artificielle dès que la 
respiration spontanée décline..., tels sont les deux conseils 
"que je voudrais donner à nouveau dans ces quelques 
■pages. ■ - ' - ' ■ 

J,’oxygénothérapie possède à - son actif des succès 
indiscutables, et nous soutenons qu’elle doit être utilisée 
intensément durant la guerre. Grâce à l’ingéniosité de 
notre assistante, Madeleine Bochet, grâce aù concours de 
nos deux anciens mtemes, Henri Bout' (1938) et Jean 
Lacorne {1941), qui y ont consacré leur thèse, nous avons 
pu équiper depuis 1939 de nombreux centres de secours, 
en re.stant fidèles aux deux types que nous avons préco¬ 
nisés : la fente-cabriolet et le masqùe-tenté'-de face (6). 
Grâce à Cés deux modèles, nous avons là conviction que 
nous avons pu soülàger, .améliorer et contribuer à guérir 
quelques sujets chez lesquels le pronostic paraissait très 
sonibre. , 

Pouf convaincre les lecteurs de Tefficàcité de l’oxygéno¬ 
thérapie, je voudrais rapporter ici quelques exemples 
fournis par l’expérimentation animale, qid ne saurait 
_ tromper. .. ; 

I. Hémorragie et oxygénothérapie.' —-Un chien 

fia anesthésié, est saigné à deux reprises, en 

même temps qu’ime injection intraveineuse de sérum 
physiologique rétablit le volume sanguin ; chaque prise 
de sang est de i litre. C’est alors que l’animal est soumis 
à l'inhalation d’oxygène. 

Malgré l'hypotension, malgré la faible teneur du sang 
en hémoglobine (2 gr. au lieu de 13 à 15 p. 100), la respira¬ 
tion reste régulière tant que l’on continue Tinhalàtion 
de 0“. 

Si on la suspend, une syncope respiratoire a lieu. 
I,a respiration artificielle, combinée à l'oxygénothérapie, 
permet de réanimer l’animal, qui meurt si la respiration 
se fait à l'air ordinaire. Cette expérience, réalisée avec 
M. 'V. S';rumza (7), nous conduit à conseiller l’inhalation 
d’oxygène chez les sujets qui ont abondamment saigné. 

II. Choc et ■ oxygénothérapie. — Avec Jean 
Lacorne (8), nous avons noté, dans l’évolution des cobayes 
soumis à un choc histaminique très grave, des variations 
considérables, suivant que l'animal était laissé à l'air 
libre ou placé dans une cloche à oxygène. Dans le premier 
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cas, on enregistre 4 survies en partant de 25 animaux, 
alors que 15 survivent sur les 25 cobayes qui sont placés, 
après le choc, dans un courant d'oxygène. 

in. Électrocution et inhalation d'oxygène. —■ 
Depuis que A. d'Arsonval nous a appris qu'un électrocuté 
devait être soigné comme un noyé, l'oxygénothérapie 
s'est imposée dans le traitement des victimes de l'électri¬ 
cité,' Elle est d'autant plus utile qu'il est possible, en 
expérimentation, de maintenir en survie des animaux qui 
présentent un arrêt respiratoire par électrocution, si on 
a eu soin de les oxygéner largement. 

Avec Madeleine Poütonnet (i), nous avons vu des 
chiens respirant dans l'oxygène pur et soumis alors à 
une agression électrique : l'apnée a duré vingt, trente, 
cinquante minutes.^et même une heure dix. On a coupé 
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bonique : - la carbogénothérapie a l'avantage de faire in¬ 
tervenir la puissante intervention excito-respiratoire du 
CO” ; il semble toutefois que celle-ci ne soit pas 
une méthode à utiliser trop longtemps. De notre côté, 
nous soutenons que, dans l'hémorragie et dans le 
choc, il y a deux modifications sanguines à retenir : 
dans les deux cas, une réduction de la masse sanguine 
(perte de sang dans le premier cas, héraoconcentration 
dans le deuxième) ; dans les deux cas, il y a une chute 
indiscutable de la réserve alcaline ; aussi consélllons-nous 
d'utiüser, parallèlement à l'oxygénothérapie, un sérum 
artificiel —■ choruré, bicarbonaté et hyposulfaté sodique. 

I/e bicarbonate de soude ( 16^,50 pour i litre de sérum 
physiologique) nous semble un agent correcteur non 
négligeable dans de tels cas. 



le courant, et la respiration est réapparue spontanément. 

TV. Botulisme et inhalation d’oxygène. — Avec 
R. Legroux, M”'" C. Jéramec et J.-C. Levaditi, et avec 
l'aide de Poütonnet, nous avons soumis des lapins 
à dés Intoxications botuliniques suraiguës ; les témoins 
sont morts en deux heures ; les animaux qui sont soumis 
à une oxygénothérapie intensive ont vécu quatre heures 
et au delà, après l'inoculation (2). 

V. Intoxication oxycarbonée et oxygénothérapie. 
—■ Enfin, nous voudrions dire encore que l'oxygène reste 
l'antidote le plus efficace dans l'intoxication oxycarbonée. 
mais il est indispensable de souligner que l'inhalation 
d'oxygène doit être prolongée durant des heures. Nous 
renverrons à un mémoire publié avec M. Strumza, dans 
lequel les dosages d! oxygène dans le sang nous donnent la 
preuve que l'oxygénothérapie doit être de longue durée, 
pour dissocier toute la carboxyhémoglobine dans le sang 
circulant (ii). 

A l'oxygène, on ajoute dans certains cas du gaz car- 

(1) C. R.'de l’Acad. des scienees, t. CCXVI, p. 225, i9+3, 

(2) C. R. de rAcad, des scieiues, séance du 31 mai 1944, . t. CCXVni, 
p. 863. 

{3) Montpellier médical, 3' série, l. XIX-XX, janvier-février 1941, 


En même temps qu'il améliore la valeur physiologique 
de l'air inhalé par l'oxygénothérapie, le réanimateur doit 
recourir à la pratique de la respiration artificielle lorsque 
la ventilation devient défaillante. Il ne rentre pas dans 
cet article d'aborder les indications de la respiration 
artificielle. Nous pensons que celles-ci sont très larges ; 
toutes les fois que, pour une raison quelconque,—d'ordre 
médical ou chirurgical, — la respiration normale faiblit, 
cette respiration artificielle doit être effectuée. . 

En présence d'un noyé ou d'un opéré en syncope 
respiratoire, l'idée de respiration artificielle vient instan¬ 
tanément à l'esprit, mais il faut être convaincu que cette 
même méthode s'impose — sans discussion, sans retard, 
sans hésitation —r en présence de tout sujet dont la 
respiration est suspendue ou devient ou trop rare ou trop 
faible. 

Pour réaliser cette respiration artificielle, des appareils 
ont été construits le seul dispositif physiologique est 
l'appareil dit poumon d'acier, qui permet de doubler la 
cage thoracique devenue passive d'un thorax supplémen¬ 
taire (thorax artificiel, thorax d'acier). 

Ea belle conception de Woillez est aujourd'hui entrée 
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dabsla pratique,et notre expérience des poumons d'acier 
nous permet de souligner la portée de la conception de ce 
promoteur fra&çaiâ (1876). Mais actuellement, où notre 
pensée suit l’armée, comment fixer notre attention sur 
la respiration artificielle instrttmentale ! Pourquoi ne 
pas nous limiter aujourd'hui à la respiration .artificielle 
manuelle ? 

Depuis le mois d'août 1940, j’ai eu à m’occuper active^ 
ment de réanimation respiratoire pour des malades atteints 
de paralysie respiratoire très grave, victimes pour la 
plupart de poliomyélite. D’eSpérience m’a montré qu’en 
pratique médicale les pressions rythmées thoraciques 
donnaient d’excellents résultats. On pose ses deux mains 
l’une sur l’autre, Ou'l’une près de l’autre, à plat, sur la 
région antérieure du thorax, au-dessous des clavicules, 
puis on exerce à ce niveau des pressions rythmées qui 
entretiennent manifestement une circulation d’air dans 
les poumons, aVéc un rythme de 20 440 à la minute (fig. i). 

Dans les stages qui ont groupé à Necker, depuis 
quatre ans, des médecins, des infirmières de l’Assistaaee 
publique, des Infirmières de la Groix-Rouge française, 
des infirmières vianues dé la province, c’est cette méthode 
que, MUo Bochét et moi, nous avons essayé de difiüser. 

Une telle méthode est efficace et s’effectue aisément 
sans fatigue, chez les sujets de tous les âges et dans les 
cas les plus divers ; elle nous a permis d’empêcher la mort 
par asphyxie dans bien des cas, et nous pensons qu’avec 
un masque à oxygène et une bonne technique de respi¬ 
ration artificielle le médechi est sérieusement armé pour 
lutter contre l’asphyxie. Intervenir et agir longtemps sont 
deux-conditions de victoire: en pareil domaine, il ne 
suffit pas de savoir, il faut voidoir; il ne suffit pas de 
comprendre, il faut appliquer. I,a vie du malade oU du 
blessé en dépend. 
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le peofesseuï' â-eocnes J’ËANNËNEY (cic DokIuùi.v) 

Ùa brance occupe une place éUunentc dans 'l'histoire 
dé la tta'n.sfusion. 'Chaque étape impOîtaute est jalonnée 
d’un nom français ; avant '1914, Cartel réalise la transfu¬ 
sion d’iùtète a veine. 1917, Jeanbrati met à la portée 
de tous la 'Üànsfnâîon de sang Citraté ; entre les deux 
guettes, 'rzâûclc écrit son magistral ouvrage PyohUmes 
de la TritnsfuSidn ët crée i Paris un des plus beaux 
centres du 'monde ; en 1942, Benhamou met sur pied à 
Àlgër la ptodûétion indUstriêlle de saUg conservé et de 
plasma 'nécessaires à 'une armée en campagne. A l’ëcole 
de Bordeaux revient le mérite d'avoir créé de toutes 
pièces la transfusion du sang vivant conservé, étape 
capitale dans Fû’tlliSat'i'on du sang, tandis que les 
Russes étudiaient le sang de cadavre. De 1932 à 1939, 
avec un groupe de collaborateurs enthousiastes, il noils a 
fallu résoudre les problèmes suivants : 

iV be sang Conservé reste vivant et actif pendant un 
nombre donné de jours ; 

2“ Quels sont les meilleurs procédés pratiques de 
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récolte, de conservation et d'utilisation de ce sang 
conservé. 

I. — Données théoriques, --ie sang conservé reste vivant. 

Nous avons poursuivi systématiquement l’étude 
cytologique,, physique, chimique et biologique du sang 
conservé à -|- 4° pendant Un mois. 

. 1° Étude cytologigue. — 'Vers le quatrième jour, les 
hématies se contractent et leur bord se festonne (Jullien- 
Vieroz, Thèse Bwdeaux, 1935) : le phénomène s’explique 
par l’exode hors des globules d’ime partie de leur contenu 
(hématexodie de IVaitz). Il apparaît vers le douzième 
jour et précède de quelques jours la mort de quelques 
globules, qui aboutit à leur lyse complète. Mais les glo¬ 
bules qui ne sont pas arrivés au bout de leur course 
vivent encore des mois, et, transfusés, on les retrouve 
dans le sang du receveur. Des globules blancs et les pla¬ 
quettes ont à peu près tous disparu le quinzième jour. 

La charge électrique du Sang change en général brus¬ 
quement de signe vers le quatorzième jour (Jeanneney, 
Wangermez, Ddos, /J® Cdngtès intemaiimal de la trans¬ 
fusion sanguine, Paris 1937). De même, les modifications 
de la densité (Jeanneney et Ringenbacli, Mém. Acad, 
chir., 8 juin 1938, n® 20; Densité du sang et choc 
transfiisionnel, C. R. Acad, des sc.,, 20 juin 1938, n» 25, 
p. 1925), de la tension superficielle, de l’indice réfrac- 
tométrique, du point cryoscopique, etc., n’apparaissent 
que vers le quatorzième jour. 

2® Étude chimique. — L’étude chimique, particulière¬ 
ment poussée par les Russes, nous a ié\-élê quelques 
modifications de la glycémie et des protéides f J eanneney 
et Soute'rbicq), et surtout rme légère augmentation du 
potassium (Jeanneney et Servantle, Soc. de biol., 1938), 

enfin du îapport (Jeannemey et ServàfctSej, mais ces 
changements n’ont qu’une minime importance au point 
de vue pratique. ^ 

3® Étude biologique. —• La capacité respiratoire (J eau- 
nenej', Servantie, J idllen-Vieroz) ne se modifie guère 
qu'après le trentième jour. ï,a. résistance globulaire dimi¬ 
nue d partir du dixième jour. La vitesse de sédimenta¬ 
tion ^igalas, Jëâirfleflëy; 'Servantiè et Mri® Ltey, T937) 
diudnue à partir du deuxième jour et devient nulle au 
vingt et unième. 

Enfin, les propriétés défensives du sang : ponvoir 
hémobactëricide, pouvoir antitryptique et pouvoir 
peroxydasique restent actifs pendant plusieurs jours, 
et le sang peut même acquérir in vitro des propriétés 
immunisantes. Ces différentes recherches, poursuivies 
avec Castanet et Cator, noirs ont permis d’établir les 
, bases rigoureuses de la cataphylacto-'trausfusion (Jean- 
neuey et Castanet) et de créer Une méthode originale 
d’analyse (analyse parhémobiologique). 

II. —- Données pratiques. ^ . 

En résumé, nous avions prouvé que le sang conservé 
vivait et, pendant une quinzaine dè jours, conservait les 
qualités d’un tissu vivant. D fallait maintenant mettre, 
ce sang conservé à la disposition du praticien avec aUtant 
de facilités qu’Une ampoule de sérum physiologique 
Ainsi fut résolu , 1 e problème de la récolte, de la conser¬ 
vation, de l’expédition et de .la transfusion du sang. 

Un principe absolu devait dominer toutes ces opéra¬ 
tions ; elles devaient être exécutées avec une asepsie 
rigoureuse, donc avec le minimum de manipulations à 
l’air libre. Cette méthode anaériqtte est respectée, que 
l’on Utilise le ballon de Servantle et Juflien-Vieroz ou 
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l’ampoule de Jeanneney et Ringenbach : lo centimètres 
cubes de citrate de soude à lo p. loo sont aspirés dans 
l'ampoule, puis le sang du donneur est aspiré à son tour, 
et la stabilisation se fait au fur et à mesure de la prise 
de sang. R’ampoule est ensuite fermée, transportée à la 
glacière à + 4“ et sera utilisée comme tme banale ampoule 
de sérum intraveineux, b'ampoule a l’inconvénient d’être 
fragile au réchauffement et de laisser au cours de la trans¬ 
fusion les globules se sédimenter à sa partie déclfve, 
gênant quelquefois l’écoulement du sang. La bouteille 
américaine de Parker, beaucoup plus robuste, d’une capa¬ 
cité d’un litre et demi, permet de recueillir le sang dans 
Un milieu de dilution à 50 ou 100 p. 100, ce qui diminue 
la viscosité du liquide à transfuser et facilite les contacts 
avec le stabilisant de la récolte. 

Par contre, la bouteille de Tzanck, de capacité moindre, 
est plus pratique et tout aussi robuste ; c’est à elle que 
nous donnons la préférence dans les transfusions de sang 
transporté. 

La récolte doit se faire sur un donneur à jeun, récem¬ 
ment contrôlé au point de vue médical, bien que la conser¬ 
vation pendant , plus de quarante-huit heures supprime 
les risques de contamination palustre ou syphilitique. 

La conservation doit se faire à -f 4°, autant que pos¬ 
sible à l’abri des secousses. 

Lors de la transfusion, le sang est réchauffé jusqu’à 
38°, 400. Il est doucement agité, pour constituer une 
suspension homogène. Cependant, pour arrêter les 
empilements de globules, un filtre à mailles de 200 est 
interposé sur le tube de distribution. Dans l’appareil 
d'e Tzanck, ce filtre est très pratique, il est conjugué à 
un compte-gouttes qui permet de régler ad libitum la 
vitesse de la transfusion. 

III. — Quelques règles d’utilisation 
du sang conservé. 

1“ Délai d’utilisation. — En prineipe, on ne court aucun 
risque à utiliser du sang conservé dix à douze jours. Les 
réactions sont les mêmes qu’avec le sang pur. Passé ce 
délai, il est bon de s’assurer qu’il n’y a pas eu hémolyse : 
teinte rosée du plasma surnageant, raies de l’hémo¬ 
globine au spectroscope, après agitation et centrifuga¬ 
tion de l’ampoule ; aussi bien, dès le dixième jour, les 
sangs pourront être récupérés pour la préparation du 
plasma. 

2“ Quantité de sang à transfuser. —• Les petites trans¬ 
fusions, dites médicales, ne sont le plus souvent d’aucune 
utilité. L’avantage du sang conservé est de permettre 
les transfusions massives ; nous utilisons couramment 
des transfusions de 2 à 3 litres dans les grandes hémor¬ 
ragies aiguës ou chroniques. Le test de Marriott et' 
Kecwick (dosage de l’hémoglobine au Talqwist) est ici 
d’un précieux secours. Ainsi, pour un taux d’hémoglobine 
tombé à 50 p. loo, on transfuse 2 litres et demi ; pour 
80 p. 100, -500 à 600 grammes. 

30 Vitesse. —■ Chez les grands hémorragiqnes, on peut 
transfuser rapidement de grandes quantités de sang, 
la transfusion ayant ici snrtout un rôle de remplacement. 
Par contre, dans certaines anémies où la transfnsion est 
indiquée, elle devra être faite, au moins au début, len¬ 
tement, en goutte à goutte, suivant la méthode de per¬ 
fusion de Tzanck. On pourra ainsi interrompre l’opéra¬ 
tion à la moindre alerte. 

40 Dilution.' ■—■ L’avantage de la perfusion lente se 
retrouve en quelque sorte lorsqu’on utilise du sang dilué 
soit au moment de la récolte, soit au moment de la trans¬ 
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fusion. Binet et Strumza ont établi que l’adjonction 
d’hyposulfite de, soude au milieu de dilution réduit 
encore les risqués d’accidents transfusionnels. La dilu¬ 
tion met en outre entre les mains du chirurgien une masse 
liquidienne importante qni, par une action hydro-dyna¬ 
mique simple, renforce l’action biologique des hématies 
injectées. 

Organisation en temps de guerre. —• En temps 
de guerre, ramassage du sang, transport, distribution 
soulèvent des problèmes qui ont été envisagés au point 
de vue technique par Maisonnet et Jeanneney {Orien¬ 
tation médicale, 1940), et qui ont reçu leur dernière per¬ 
fection au Centre de réanimation d’Alger (Benhamou). 

Voies d’accès. —• A côté de la voie intraveineuse, 
presque toujours utilisée, de la voie transsinusale, 
suprême recours chez le nourrisson, on a préconisé la 
voie intrastemale (Giraud, qui Utilise les lacunes veineuses 
importantes de la moelle de cet os; Joumiac et Rigaud), 
mais cette voie reste malgré tout un peu compliquée. 

Indications. — Si la transfusion de remplacement 
trouve son indication majeure dans l’hémorragie et dans 
le choc hémorragique, elle semble, au contraire, sans 
grande efificacité dans certains syndromes malins (choc, 
brûlures graves), dont l’hémoconcentration par issue du 
plasma hors des vaisseaux (plasmatexodie de Jeanneney 
et Justin-Bezançon) est un des symptômes majeurs. 
Dans ces cas, il faut désencombrer les valsseanx embou¬ 
teillés et réamorcer la pompe cardiaque qui bat à vide. 
Mieux que tous les sérums physiologiques, le plasma 
iso-visqueux et bien équilibré au point de vue colloïdal 
joue ce rôle (Ringenbach). L’utilisation du plasma soit 
pur, soit desséché, comme le fait sur une grande échelle 
le Service de santé américain, représente ici Un consi¬ 
dérable progrès et vient utilement compléter l’emploi du 
sang conservé. 

On peut affirmer que la méthode de transfusion du 
sang conservé a acquis droit de cité dans l’arsenal 
thérapeutique moderne, soit sous forme de sang de 
cadavre, ntilisé sur une grande échelle en Russie, soit 
avec du sang prélevé sur le vivant : depuis 1934, 
dans notre service ; en République Argentine (Tenconi 
et Palazzo); aux États-Unis (banqnes de sang). Au cours 
de la guerre d’Espagne, Duran Jorda utilisa notre 
méthode avec de simples modifications de détails. Enfin, 
au cours de la guerre 1939-1945, les Alliés en obtinrent 
des résultats constamment satisfaisants. Elle restera 
après la guerre, dans les centres hospitaliers de province 
en particulier, où le recrutement des donneurs est 
parfois difficile, un excellent moyen de réanimation. 
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LE COL L APSUS 
HÉMORRAGIQUE 

R. ANDRÉ 

Lors d’une hémorragie massive, en quelques minutes, 
survient une pâleur extrême avec état syncopal ; le 
pouls devient imperceptible, et la tension artérielle impos¬ 
sible à mesurer ; des mouvements involontaires convul¬ 
sifs se produisent, cependant que les inspirations, 
s'accompagnant de propulsion de la mâchoire infé¬ 
rieure, tendent à s'espacer. lîn quelques minutes, la 
mort peut survenir. 

I/a reproduction expérimentale de cet accident brutal 
est aisée. Il suidt de sectionner un gros tronc artériel et 
de laisser le sang s'écouler ; en quelques minutes (deux 
à trois), l'animal est à l'agonie. 

Vient-on, chez, cet animal dont le tronc artériel béant 
ne laisse plus écouler de sang, à mesurer le volume du 
sang, perdu, on constate que la masse sanguine recueillie 
n’ést pas énorme par rapport à la masse totale du sang, 
et vient-on à pratiquer, au moment de la mort, une 
numération des hématies, on constate un degré très 
relatif d'anémie, voisin de 3 millions de globules rouges 
par millimètre cube, taux nullement incompatible avec 
la vie. Quelle est donc la cause de la mort en pareil cas ? 

L'hémorragie massive provoque une diminution bru¬ 
tale, voire une-disparition de la circidation artérielle, et, 
par conséquent, un anéantissement du débit cardiaque. 
Cette brusque perturbation circidatoire se manifeste 
au premier chef sur les territoires nerveux. Les troubles 
d'irrigation cérébrale sont voisins de ceux que pourrait 
provoquer la ligature des carotides ; l'hémorragie mas¬ 
sive entraîne un état de quasi-vacuité du système arté¬ 
riel qu'il est aisé de constater chez l'animal et qui a pu 
être signalée chez l'homme (i). C'est donc finalement à 
une brusque faillite circulatoire avec amoindrissement 
extrême du débit cardiaque, sans que pourtant la déper¬ 
dition sanguine soit ^excessive dans nombre de cas, que 
Pon peut attribuer les troubles observés. 

Ces différentes données deviennent clairement eom- 
préhensibles si, à côté de la notion du circuit artéro- 
veineux, notion classique depuis le schéma de Harvey-, 
on fait place au schéma circulatoire indiqué par Lau- 
bry et Tzanck en 1930 (a), méttsnt eu valeur l’énorme 
importance de la circulation de retour an cœur. On ne 
peut en effet sous-estinier l’importance des vastes réserr 
voira capillaro-veineux splanchniques, réservoirs vivants 
et opportimistes, soumis au jeu si complexe des vaso¬ 
moteurs. Nous n'insisterons pas, dans ce bref aperçu, 
sur les nombreux travaux auxquels a donné lieu, depuis 
1930, l'étude des perturbations de la circulation de 
retour. Nous voulons simplement signaler que cette 
conception générale de la circulation rend bien compte 
des accidents brutaux observés dans le collapsus 
hémorragique. 

Bn effet, lors des hémorragies massives, le collapsus 
apparaît comme la conséquence d'une inhibition bru¬ 
tale de la circulation de retour, qui bloque pour ainsi 
dire le maximum de sang dans ses réservoirs, par un 
véritable réflexe de défense. Les cardio-toniques s'avèrent 
ainsi bien inutiles au point de vue thérapeutique. Le 

(1) I,AUBRV et Tzanck, Bull, et Mêm. Soc. méd. des liip. de Paris, 
30 juin 1930. 

(2) I,AnBRY et Tzanck, BuU. et Mêm. Soc. nud. des hôp. de Paris.r 


cœur n’est nullement cause de la déficience circulatoire, 
il en est parfois la victime. L'injection intraveineuse de 
sang ou dé sérums divers tendant à rétablir la masse 
sanguine ne saurait être justifiée qu'après l'hémo¬ 
stase ; sinon, eüe équivaut, en permettant la reprise cir¬ 
culatoire, à l'appauvrissement des précieuses réserves 
de la circulation de retour, dont l'inhibition est un véri¬ 
table phénomène de défense qu'il importe de respecter. 

H est facile xle donner à ces propositions l'appui de 
l'expérimentation. Il ÿ a quinze ans, {3), Tzanck rappor¬ 
tait l'expérience pratiquée sirr deux lots de dix lapins 
auxquels on sectionnait l'artère fémorale. I,e prernier 
lot reçut ime injection très abondante de .sérutii par- 
voie intraveiaense : tous les animaux moururent en peu 
de minutes ; le deuxième lot d'animaux fut abandonné 
à lui-même. Trois lapins survécurent, et les sept autres 
succombèrent dans un délai de quelques minutes à 
quelques heures, laps de temps pendant lequel une liga¬ 
ture artérielle aurait suffi à assurer la survie des animaux.. 

Bn clinique, des faits semblables ont été souvent 
observés. L'injection de sang ou desérum physiologique, 
avant que soit pratiquée l'hémostase, entraûne me 
reprise circulatoire et une amélioration brillante, mais, 
toute passagère, de l'état général. Cellé-ci est m règle 
suivie d'un effondrement par mise en Jeu et spoUation 
des ultimes réserves de la circulation de retour. 

Il peut paraître superflu d'insister encore sur la néces¬ 
sité de l'hémostase avant toute thérapeutique tendant 
à reconstituer la masse sanguine ; ces notions cependant 
ont leur intérêt dans le traitement des blessés, chez les¬ 
quels s'associent si souvent choc traumatique et çollap- 
sus hémorragique, et elles peuvent contribuer à la con¬ 
duite plus rationnelle du traitement. 

Ces données, bien établies et décrites en France depuis 
1930, et dont de nombreux auteurs ont montré la por¬ 
tée (4), n'ont peut-être pas encore pris toute l’importance 
qu'elles méritent dans les préoccupations des réani¬ 
mateurs. 

(3) . A. Tzanck, Semaine médicale des hôpitaux, 4 mars 1932. 

(4) Gosset, Tzanck et Charrier, Presse médicale, 1930, n» 102. 


LE CHOC DES RLESSÊS 

le mëdecin-colonel A. TZANCK 
et le mèdecin-oapitalne P. CHICHE 

A. — Délimitation du problème. 

I. Des progrès considérables pat été accomplis en oç 
qui concerne le choc des blessés. Il suffit de se reporter â Ço 
qu’était, il y a quelques années seulement, la thérapeu¬ 
tique du choc tranmatique et ses résultats, , il suffit de la 
comparer aux possibilités qui s'onvrent aujourd’hui et 
aux « réanimations » obtenges pour apprécier tout le che¬ 
min parcouru. 

Ces progrès ont tenu à divers ordres de faits. Certes, 
la question du choc n’a pas cessé de préoccuper les cher¬ 
cheurs, et on peut dire qu’elle est depuis la dernière guerre 
demeurée au premier plan des préoccupations médiço- 
çhirurgicales. A l’heure actuelle, si l’on se réfère aui chiffre 
donné par Blalock, il n’existe aux U. S. A. pas moins; de 
quarante-cinq équipes de chercheurs qui s’occupant exchi:- 
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sivemeut de ce problème, dont la solution contient non 
seulement la clé d’une tliérapeutique primordiale en 
traumatologie, mais sans aucun doute celle aussi de nom¬ 
breux états de défaillance circulatoire périphérique bru¬ 
taux. Par ailleurs, les progrès ont également tenu aux 
conditions mêmes de la guerre moderne. Du fait des raids 
aériens sur les villes de l’arrière, un grand nombre de 
sujets ont été blessés à proximité de centres de traite¬ 
ment et d’études bien équipés. Enfin, les possibilités de 
la réanimation se sont considérablement étendues, ceci 
en raison de la transformation si profonde, si totale qu’a 
subie le principal de ses moyens d’action : la transfusion (i). 

Ainsi ont été rendues possibles d’énormes acquisitions, 
aussi bien dans le domaine expérimental que dans le 
domaine thérapeutique, et on peut dire que peu d’études 
autant que celle du choc se sont révélées fécondes en 
applications aussi bien chirurgicales que médicales. 

II. En revanche, certaines raisons ont contribué à 
épaissir certaines des nombreuses obscurités qui enve¬ 
loppent encore le problème. 

Nombre de publications, nombre de travaux, parmi 
la masse énorme de ceux parus sur le sujet, comportent 
des conclusions parfois diamétralement opposées, et ceci 
parce que, sans doute, elles n’envisagent pas le même phé¬ 
nomène. Nous voudrions ici attirer l’attention sur quel¬ 
ques-unes des causes qui contribuent à créer une certaine 
confusion sur les faits, de manière à tâcher de dégager 
plus clairement ceux dont nous voulons parler ici. 

En premier lieu, le terme de choc est évidemment 
défectueux. S’il convenait à l’époque où Travers l’a 
utilisé pour désigner l’ancienne « stupeur traumatique » 
de Pirogoff, il est arrivé, avec le développement des 
sciences médicales, à désigner des phénomènes totalement 
difîérents : phénomènes qui vont d’états purement cli¬ 
niques à des états purement humoraux, du collapsus 
hypothermique à la réaction hyperpyrétique, de l’effon¬ 
drement nerveux post-traumatique simple à la réaction 
post-transfusionnelle. 

Aux confusions dues au terme, viennent s’ajouter celle’s 
que créent les difficultés'expérimentales que soulève la 
reproduction du choc des blessés. Ce n’est que récemment 
que des techniques nouvelles ont permis, en étudiant des 
chocs dans lesquels le nombre des causes déclenchantes 
était restreint, d’éviter l’interférence des facteurs étiolo¬ 
giques qui compliquent les interprétations physio¬ 
pathologiques. Au cours des « chocs des garrots », des 
(1 chocs des brûlés », des« chocs des écrasés», des « chocs des 
thromboses veineuses », on peut dissocier avec une rela¬ 
tive rigueur la part jouée par l’hémorragie, l’ébranlement 
nerveux, l’anesthésie, l’intoxication. Ainsi, on a pu se 
rendre compte que certaines techniques expérimentales 
avaient pour résultats des états assez sensiblement diff é¬ 
rents de ceux qu’on se proposait d’étudier. 

Le choc histaminique, par exemple, apparaît comme 
assez peu comparable au choc des blessés : l’apparition 
rapide d’une défaillance brutale et totale de la circulation, 
marquée avant tout par l’effondrement tensionnel, la 
curabiUté ou l’atténuation possible par certains agents 
cliimiques, l’évolution plus fréquente vers la mort l’appa¬ 
rentent plus à im choc protéinique qu’au choc trauma¬ 
tique ; dans le choc des blessés, l’installation est toujours 
lente et progressive, la défaillance circulatoire, tout au 
moins en ce qu’elle a de mesurable, y est souvent'(fisso- 
ciée d’avec le reste des phénomènes pathologiques, cet 

(i) Arnavlt ïzaxck et Paul Chiche, Iai Réanimation (Le Méde¬ 
cin fravfais, 25 fév. 1945). 
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état n’apparaît curable qu’à une phase précoce et par le 
rétablissement de la masse sanguine. Toutes oppositions 
que souligne le spectacle de la clinique habituelle et qui 
Tendent discutables les applications qu’on serait tenté de 
faire des études de choc histaminique au choc vrai des 

Enfin, du point de vue clinique, de nombreuses 
confusions demeurent : la brutalité d’apparition des phé¬ 
nomènes généraux que l’on peut observer après un trau¬ 
matisme n’est point, par exemple, une condition suffisante 
pour évoquer le diagnostic de choc. 

a. L’étude sur la circulation de retour et sur les phéno¬ 
mènes de défense que l’on vient de lire dans les pages 
précédentes nous fait pressentir l’opposition foncière 
qui existe entre deux tableaux cliniquement très Voisins : 
le coUapsus et le choc. Certes, ces deux états peuvent se 
succéder dans le temps, ou du moins le collapsus peùt 
sans doute, par graduations insensibles, conduire au choc 
authentique. Certes le choc, s’il a semblé être d’apparition 
brutale, peut avoir été précédé ou majoré par le collap¬ 
sus, mais trop de faits précis existent pour que, dans la 
majorité des cas, la distinction si importante qui existe 
entre lès deux états ne puisse être aisément faite. 

Le collapsus ou choc primaire est subit ; en quelques 
instants, dans les minutes qui suivent sa cause, son ta¬ 
bleau clinique se trouve réalisé au complet. Au contraire, 
et ceci est un caractère fondamental', le choc apparaît 
lentement. Il lui faut un certain temps pour s’établir. 

Dans le tableau clinique, aucune nuance valable de 
discrimination autre que celle-ci, si riche eu déductions : 
le choc peut exister sans hypotension marquée, le collap¬ 
sus comporte toujours l’effondrement tensionnel. Le 
reste du tableau symptomatique est essentiel. 

Aussi est-ce du point de vue évolutif que la significa¬ 
tion différente de ces deux états va prendre sa pleine 
valeur. 

Emploie-t-on une thérapeutique simple : réchauffe¬ 
ment, réconfort, tonique vasculaire, position tête basse, 
on voit le collapsus se dissiper presque instantanément, 
et l’état jugé grave s’évanouir avec une rapidité telle 
qu’on parle de k ressuscitation ». 

Au contraire, le choc, même dans sa première phase, 
dans sa phase hémodynamique, demande incomparable¬ 
ment plus de délai. Les moyens que nous avons décrits 
restent sans effet. Met-on en train une transfusion de sang 
ou de plasma, les 500, les 700 premiers centimètres cubes 
qu’on injecte demeurent sans résnltat. Ce n’est qu’au- 
dessus qu’on voit l’amélioration se manifester, et ce n’est 
que très au-dessus de ces chiffres, si ce choc dure déjà 
depuis un certain temps. Par aillemrs, le fait que dans cer¬ 
tains chocs traités tard toute thérapeutique reste ineffi¬ 
cace, le fait qu’inexorablement la pression continue de 
décroître jusqu’à la mort expliquent qu’on ne puisse se 
défendre d’assimiler le collapsus à un phénomène 
plutôt fonctionnel, tandis que le choc appartiendrait aü 
lésionnel. 

Ainsi, le collapsus, surtout aü cours des hémorragies 
aiguës, peut jusqu’à un certain point être assimilé à un 
phénomène de défense que, dans ce cas, il faudrait respec¬ 
ter. Le choc point, il est toujours à combattre. 

La même distinction doit-elle être maintenue entre le 
choc et certains états de collapsus prolongé, tels que ceux, 
durables, que l’on pent observer dans certaines circons¬ 
tances particulières : embolies pulmonaires (Soulié) ? 
rachi-anesthésie ? maladies infectieuses ? interventions 
sur le système nerveux ? Ces états d’hypotemsion durable 
appartiennent-ils au domaine du collapsus, ou .sont-ils 
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justiciables de la thérapeutique par le remplacement de 
la masse sangrxine ? Certaines observations nous per¬ 
mettent de les croire comme liés avant tout au choc. 

Il semblerait au premier abord qu’entre le coma et le 
choc aucime confusion ne saurait exister. Le premier 
intéresse avant tout la vie de relation ; la conscience 
y est abolie, la circulation non atteinte le plus souvent. 
Au contraire, le second atteint électivement la vie végé¬ 
tative : la conscience y est conservée, les signes circula¬ 
toires non équivoques. 

Et cependant, au cours de certains traumatismes com- 
■ plexes, tels que ceux, par exemple, qui s'accompagnent 
de lésions par explosion (blast injuries), il peut être difficile 
de faire la part des deux phénomènes. La distinction 
est cependant essentielle, puisque la transfusion indispen¬ 
sable pour le choqué peut être nuisible pour le comateux 
et le B soufflé ». 

Enfin, revenons sur la séparation qui doit être faite 
entre le domaine du choc des blessés et celui des chocs 
ihérapeuiiques, des chocs anaphylactiques, des chocs pep- 
toniques. 

Tous ces phénomènes évoquent, contrairement au choc 
traumatique, une idée de réaction. Une foule de caractères 
cliniques les opposent d’ailleurs et n’autorisent aucune 
assimilation, telles, par exemple, l’hypopyrexie dont ils 
s’accompagnent et l’hyperthermie du choc des blessés, 
hyperthermie qui évoquerait là l’existence d’un phéno¬ 
mène de défense dont en aucun cas'le choc traumatique 
ne peut prendre la signification. 

Reste la question de l'anémie véritable. Elle peut, expé¬ 
rimentalement et cliniquement, chez de grands hémor¬ 
ragiques, être confondue avec le choc. Dans les deux cas, 
du reste, se manifeste cette anoxie tissulaire diffuse à 
laquelle on fait porter dans le choc la responsabilité de la 
mort (Cannon). 

Mais, en fait, exceptionnelles sont les hémorragies 
aiguës qui tuent par un processus d’anémie véritable. 


Ainsi, on peut déterpiiner sinon ce qu’est le choc, du 
moins ce qu’il n’est pas. De la sorte, on peut, semble-t-il, 
isoler dans certains états complexes ce qui appartient au 
choc et ce qui s'en sépare. De la sorte, on peut décrire le 
choc à l’état pur, tableau qui est, du reste, réalisé fré- 
q lemment en clinique. Enfin, on peut, au contraire de ces 
distinctions, évoquer certaines assimilations du choc avec 
d’autres états morbides qui s’en rapprochent singulière¬ 
ment, telle, par exemple, la maladie opératoire. 


On peut alors essayer de définir les grands caractères 
qui permettent d’envisager le diagnostic de choc : 

— Début en général progressif chez un sujet n’ayant 
aucun organe vital endommagé; 

— Installation d’un état de « moindre vitalité » tra¬ 
duit avant tout par la dépression circulatoire périphé¬ 
rique, élément de l’inhibition des divers modes de la vie 
végétative ; 

État dont on peut, à l’aide de plusieurs critères, préci¬ 
ser certains traits essentiels : 

: — Diminution du débit' cardiaque et de la vitesse du 
sang : 

— Acidose ; 

— Diminution de l’acide carbonique du sang ; 


JO Mai ig 45 . 

— Diminution de la concentration de l’O’ du sang vei¬ 
neux avec concentration artérielle normale ; 

—■ Éventuellement, chute de la pression artérielle ; 

—• Chute du volume sanguin. 

Enfin, l’évolution peut être décrite selon les trois 
phases suivantes ; 

Une première phase insidieuse pendant laquelle le 
choc s’installe progressivement. Souvent, durant cette" 
ph^e, la tension n’est pas effondrée, la respiration 
dememe normale comme si l’inhibition végétative qiii se 
poursuit n’avait pas encore atteint les fonctions les plus 
apparentes. Il noUs faut choisir, pour le désigner alors, 
entre les termes de choc primaire, de choc incipiens, de 
choc compensé, de choc inapparent. C’est souvent durant 
cette phase que d’autres complexes, tel celui du collap- 
sus, prennent la première place. Or les résultats spectacu¬ 
laires obtenus à ce moment-là le sont contre les syn¬ 
dromes associés bien plus que contre le choc pur lui- 

C’est dans ces cas que l’on parle de réanimation au 
cours du choc, alors que les résultats concernent surtout 
le collapsus. 

Dans une seconde phase, qui se confond insensiblement 
avec la précédente, les symptômes apparents du choc 
-se précisent, la pression s’effondre, le pouls s’accélère ; à 
ce moment, l’injection de liquides organiques relève légè¬ 
rement la pression, améliore sensiblement l’état général, 
sans que soit permise de guérison spectaculaire. Il n’en 
reste pas moins que la résistance du sujet augmente, au 
point de permettre parfois de supporter une intervention 
indispensable. 

Puis, insensiblement, le malade s’achemine vers la 
troisième et dernièré phase ; celle du choc irréversible, 
qui le conduit, quoi que l’on fasse, vers une issue fatale. 

Cette dissociation en trois phases doit également rester 
présente à l’esprit lorsque l’on étudie les symptômes 
humoraux du choc, et peut-être une grande divergence 
parmi les auteurs n’existe-t-elle que parce qu’on ne 
prend pas .suffisamment en considération ces trois étapes 
successives que parcourt le phénomène. 

Nous pensons, en effet, qu’il est indispensable, si l’on 
veut s’entendre dans l’étude de ce phénomène si complexe 
qu’est le choc traumatique de guerre, d’apporter le maxi¬ 
mum de précisions dans les termes afin de s’entendre .sur 
ce que l’on veut dire. A ce prix, seulement, nous .sorti¬ 
rons d’une confusion préjudiciable au progrès. 


B. — Données thérapeutiques. 

Nous ne pouvons, dans le cadre restremt de cet article, 
envisager l’ensemble de la question du choc. Il nous est 
impossible de retracer, même brièvement, l’évolution 
complexe du sujet, de rendre compte des discussions 
encore ouvertes sur la pathogéme de syndrome, de celles 
qui chaque jour sont soulevées à propos de ses symptômes 
et de son évolution. 

Nous avons pensé que donner ici un aperçu aussi 
complet que possible de l’aspect thérapeutique de la 
question pourrait, tout en reflétant l’essentiel de l’at¬ 
titude actuelle qui découle des observations expérimen¬ 
tales et cliniques, être le plus utile à ceux que préoccupe 
le choc. 

Avant d’aborder cette question du traitement, nous 
désirons cependant souUgner le fait que notre étude 
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s’adresse, tout autant qu'au choc des blessés, au choc 
post-opératoire, au choc des brûlés, au choc des syn¬ 
dromes d’écrasement et même à certains syndromes 
comme la pancréatite aiguë hémorragique, l’infarctus 
mésentérique, l’occlusion intestinale, certains états pré¬ 
agoniques même. 

A tous ces cas, en effet, ou peut opposer une attitude 
thérapeutique commune. Tous peuvent rentrer dans 
cette définition possible du choc : 

Inhibition de la vie végétative, dont la traduction la 
plus accessible est fournie par un procpsus d’insuffi¬ 
sance circulatoire périphérique grave, dout l’évolution 
progressive paraît en rapport direct avec la diminution 
du volume du sang circulant et qui, en l’absence d’inter¬ 
vention, conduit à la « mort par anoxémie ». 

Définition dont il faut savoir tout ce qu’elle a de pro¬ 
visoire, dans l’état actuel de nos connaissances. 

Tredtement préventif. — Ce que montre la clinique 
à l’évidence, c’est, en l’absence de traitement, l’évolution 
à peu près fatale du choc vers une phase d'irréductibi¬ 
lité où toute thérapeutique se montre vaine. Il tombe 
donc sous le sens que l’intervention de la réanimation 
doit, en cas de choc, être aussi précoce que possible. 

Cette notion a conduit aux directives actuellement en 
vigueur, qui consistent à faire intervenir le traitement 
dans les plus brefs délais après la blessure ou l’agression. 
C’est en ce sens que l’on peut parler de traitement pré¬ 
ventif du choc et justifier son opportunité. 

Dans nombre de cas, cette ligne de conduite a donné 
des résultats remarquables. Bien des blessés n’ont pu 
parvenir à la formation de traitement et y subir l’inter¬ 
vention chirurgicale curatrice que grâce à cette manière 
de faire. 

Par contre, d’autres cas réclament une conduite toute 
différente. Dans rme antenne chirurgicale avancée, qui a 
fonctionné dès la campagne d’Italie, une expérience 
précieuse a pu être acquise. On s’y est rendu compte que 
certains blessés ne tiraient aucun bénéfice du « décho- 
quage préventif », que celui-ci n’était efficace qu’associé 
à l’intervention chirurgicale, que dans certains cas même 
l’application eu premier des. mesures de réanimation 
pouvait n’être pas sans danger. Ceci montre par consé¬ 
quent qu’un des points les plus importants, en matière 
de traitement préventif, est d’établir une discrimina¬ 
tion, non pas seulement théorique, mais pratique, entre 
un certain nombre de faits, qu’il est capital de préciser 
les contre-indications et les indications du traitement. 

A. Un certain nombre de blessés ne doivent pas subir 
de réanimation préventive, ce sont : 

a. Tous ceux pour qui l’acte chirurgical prime tout 
par son urgence. Dans ce cadre entrent les abdominaux, 
les thoraciques, les crâniens. 

Pour tous ceux-là, c’est en même temps que l’acte 
chirurgical que le déchoquage doit commencer. Il doit 
se faire sur la table d’opération, se poursuivre pendant 
toute l’intervention, se poursuivre après elle jusqu’à 
l’établissement stable d’un état général et de conditions 
circulatoires satisfaisantes. 

h. Une autre catégorie de choqués ne doit pas subir, 
semble-t-il, de traitement préventif : ce sont les « minés ». 
Des observations faites par R.-A. Tzanck dans un poste 
d’antenne chirurgicale avancée, il ressort que chez ces 
blessés le déchoquage reste inefficace tant que le parage 
chirurgical de la blessure n’est pas entrepris. Ces blessés 
étaient autrefois réanimés, avant l’intervention, comme 
les autres. Devant les mauvais résultats obtenus, il 
apparut nécessaire de modifier cette ligne de conduite. 


Dans une deuxième phase, ces blessés furent alors 
conduits d’emblée sur la table d’opération, quelle que soit 
leur tension artérielle, sous le couvert de transfusions 
per- et post-opératoires. Les résultats furent infiniment 
meilleurs. Il faut donc que ces minés soient opérés le plus 
rapidement possible et transfusés eu même temps. 
Encore convient-il de n’appliquer cette thérapeutique 
qu’avec prudence. Il est possible, en effet, et ceci a pu 
être vérifié dans quelques cas, que le « souffle de l’explo¬ 
sion » entraîne de graves lésions internes inapparentes, 
pulmonaires surtout, qui rendent compte de la possibilité 
d’accidents post-transfusionnels graves (Ricard). 

c. Les garrots également constituent une urgence 
chirurgicale qui dépasse l’urgence de la réanimation. 

Nos alliés britanniques proposent de classer les bles¬ 
sés en trois catégories : 

I» Ceux pour qui l’acte chirurgical est urgent ; 

2» Ceux pour qui la transfusion est urgente ; 

3“ Ceux pour qui ni l’acte chirurgical, ni la transfu¬ 
sion ne sont urgents. 

A ces trois classes, il convient, semble-t-il, d’en ajou¬ 
ter une quatrième qui montre à quel point réanimation 
et chirurgie sont indissolublement liées dans certains cas. 
Ce sont ceux pour qui la chirurgie et la réanimation sont 
également urgentes. 

d. Enfin, les hémorragiques, chez qui l’hémostase 
n’est point immédiatement réalisable, ne doivent pas 
subir de transfusion sans discernement. Chez ceux-là, 
la conduite à tenir est délicate, car souvent ils se pré¬ 
sentent dans un état tel que ne rien faire équivaut à uu 
arrêt de mort. Il faut donc, dans les cas où cela est pos¬ 
sible, tâcher de rétablir la masse sanguine, mais sous 
deux conditions : la première est de n’ad mi nistrer que 
du sang total ; la seconde, de transfuser modérément, 
sans interruption, jusqu’au moment où l’hémostase 
chirurgicale est accomplie. Dans de telles conditions, on 
peut parfois « tenir » un blessé hémorragique jusqu’à la 
guérison. 

e. Par ailleurs, en matière de traitement préventif du 
choc, une notion prime tout ; la réanimation ne doit être 
entreprise que lorsqu’on a la certitude qu’on pourra la 
poursuivre jusqu’à l’obtention d’un résultat satisfaisant 
et durable. La transfusion de 500 ou de 700 centimètres 
cubes de sang ou de plasma à un blessé qui, pour une 
demi-héure, s’est arrêté au poste avancé de réanimation 
avant de poursuivre son évacuation peut être plus 
nuisible qu’utile. C’est surtout dans ces cas que l’on 
observe le « choc second », le rechoquage du blessé, la 
réapparition d’im état de choc qui a ceci de caractéris¬ 
tique ; qu’il est encore plus profond, plus grave, plus 
fréquemment irréversible que ceux que l’on observe 
chez ceux qui n’ont subi aucune réanimation insuffi¬ 
sante. 

B. Ces grandes contre-indications nous apparaissent 
comme fondamentales. Si on les observe, on voit que le 
nombre de blessés retenus aux postes avancés de réani¬ 
mation est relativement minime. Pour ceux-là cepen¬ 
dant, chez qui n’existe aucune des contre-indications que 
nous venons de voir, il importe de préciser les indications 
de la réanimation. 

Il est des cas où le tableau clinique se présente sans 
ambiguïté : ce sont ces blessés graves, d’une pâleur 
cireuse ou cendrée, avec des plaques de cyanose aux pom¬ 
mettes, aux lèvres et aux ongles bleutés, qui, en proie à 
une torpeur de mauvais aloi, accusent cependant de la 
soif, un besoin d'air, chez qui l’examen révèle un pouls 
rapide, petit, filant, écrasé, et une pression artérielle 
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effondrée. Ce qu'il faut savoir, c’est qu’un tel tableau 
correspond déjà le plus souvent à un choc en phase 
irréversible. 

Il importe donc, par une étude critique des signes les 
plus apparents de l’état de choc au début, de dégager 
ceux sur lesquels on peut s’appuyer. 

Deux méritent d’être retenus : les modifications ten¬ 
sionnelles ; l’hémoconcentration. 

L’étude des modifications tensionnelles et oscillomé- 
triques a depuis longtemps été faite en France. Dès 
1918, Jeanneney y insistait et considérait que, seules, 
elles avaient une importance décisive pour le diagnostic 
de choc. Benhamou demandait que le choqué soit suivi 
« le Pachon à la main ». 

Nous ne pouvons reprendre ici l’étude détaillée des 
descriptions minutieuses qui ont été faites des modifi¬ 
cations de la systolique, de la diastoUque, de la diffé¬ 
rentielle, de l’indice oscillométrique. A la vérité, elles 
apparaissent aujourd’hui, malgré leur exactitude, comme 
de bien fragiles indices pour suivre un état aussi 
complexe. 

On a reconnu tout d’abord que la vaso-constriction 
intense de défense de la première phase du choc était 
capable de maintenir la pression artérielle à un taux 
sensiblement normal. Une statistique montre, par 
exemple, que, sur 100 choqués observés, 39 avaient une 
pression artérielle normale (i), et les constatations iden¬ 
tiques sont courantes. Ce fait a une importance considé¬ 
rable, car, sur le vu d’une bonne pression, on peut être 
conduit à passer au chirurgien des blessés en état de 
choc inapparent ; dans ces cas, le traumatisme opéra¬ 
toire, surajouté à celui de la blessure, peut conduire à 
des désastres. On sait, d’autre part, qu’hypotension est 
loin d’être synonyme de choc. Le collapsus, par exemple, 
état qui en est essentiellement différent, a pour traduc¬ 
tion essentielle l’effondrement circulatoire. 

En somme, ce qu’il faut bien retenir, c’est que l'effon. 
drement tensionnel peut n’être qu’un signe de choc 
avancé, un signe de choc en phase irréversible, — qu’en 
revanche une tensiqn normale ou au-dessus de la nor¬ 
male peut « camoufler » un choc indubitable. 

Ces réserves ne doivent pas cependant conduire à 
dénier toute valeur aux modifications tensionnelles- 
L’expérience montre qu’en pratique elles constituent 
le seul guide auquel on peut à peu près se fier. En par¬ 
ticulier, pour suivre l’évolution, pour juger de la réponse 
au traitement, l’étude de la tension artérielle garde toute 
son importance. 

L’hémoconcentration est également un signe qui mé¬ 
rite d’être analysé de près. On sait que Moon, lorsqu’il 
l’a décrit, le considérait comme la plus précoce des 
manifestations décelables du choc et comme » l’index 
le plus exact de sa sévérité ». 

Au choc appartient, en effet, une formule très particu¬ 
lière du sang : polyglobulie, h3rperleucocytose, hyper- 
plaquettose, hyperazotémie, hyperglycémie viennent 
témoigner de la concentration relative que subissent 
les divers constituants sanguins, à l'exception des pro¬ 
téines, qui « s’enfuient » avec le plasma. 

En ce qui concerne la valeur de ce signe, l’expérience 
a apporté de sérieuses restrictions. 

Tout d’abord, l’hémoconcentration ne se voit qu’eu 
l’absence d’hémorragie. Expérimentalement comme 
cliniquement, il est aisé de constater que cette dernière 
manque dans tous les cas — et ils sont la majorité — 

(i) Grani et Reeves. 
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où au traumatisme s’associe une perte de sang. Chez le 
blessé de type courant, par conséquent, l’hémoconcentra- 
tion est un signe exceptionnel sur lequel on ne peut 
compter. 

Par ailleurs, l’hémoconcentration n’est pas non plus 
im signe précoce. Les études expérimentales la montrent 
toujours eu retard sur la diminution de la circulation 
j)ériphérique, qui, la première, semble être la traduction 
du choc. 

Ce n’est que dans les chocs non hémorragiques que 
l’hémoconcentration constitue un signe valable et pré¬ 
cieux ; dans les cas définis, dont les brûlures, les syndromes 
d’écrasements {crusk injuries), certaines polyfractures 
(bassin, rachis) sont les moins rares. Là, elle çst cons¬ 
tante. Là, elle est aisée à déceler. Là, elle apporte une 
aide précieuse à la conduite du traitement. 

Sur quels signes s’appuyer en définitive ? La réponse 
est donc difficile à donner. On ne peut tenir compte 
pour le moment des signes nerveux ; on ne peut accorder 
qu’un crédit très relatif aux modifications de la circula¬ 
tion périphérique dont la pâleur, les sueurs froides, le 
collapsus veineux, la pauvreté du saignement des plaies 
offrent le spectacle. La mesure de la vitesse circulatoire, .v 
qui, en cas de choc, est diminuée, ne peut encore être 
pratiquement effectuée. 

Il semble, en définitive, que l’on puisse se baser ; 

a. Sur l’importance du traumatisme causal. Celui-ci, 
à lui seul, peut dans certains cas, chez les blessés appa¬ 
remment en bon état général, être une indication de la 
réanimation, et cette notion doit toujours être présente 

b. Sur le sens de la progression des signes, à des examens 
successifs rapprochés : un pouls qui s’accélère et s’af¬ 
faiblit, une torpeur qui augmente, une pression arté¬ 
rielle qui baisse, — que cette diminution soit entre 
13 et II ou entre 9 et 8, elle a la même valeur, — sont 
justiciables de la réanimation. 

c. Sur la réponse du sujet au traitement. Si la simple 
position tête basse, la simple introduction dans la cir¬ 
culation d’ime certaine quantité de liquides, le seul 
réchauffement parfois suffisent à faire s’évanouir un 
état de prime abord jugé grave, c’est qu’on est en pré¬ 
sence d’un collapsus et non d’mi choc. 

Si, au contraire, la thérapeutique n’amène aucune 
amélioration, si l’administration des premières doses 
de plasma ou de sang n’est suivie que d’un redressement 
minime, c’est qu’il s’agit bien d’un choc, dont il faut pour¬ 
suivre la cure. 

Le diagnostic de choC peut donc présenter de nom¬ 
breuses difficultés, ceci d’autant que la déshydratation, 
une infection précocement apparue, des accidents d’em- 
bohe graisseuse surajoutés peuvent modifier, dans des 
sens très différents, le tableau clinique. On est donc 
conduit, comme nous l’avons vu, à chercher une hgne de 
conduite qui permette de ne pas laisser passer l’heure 
thérapeutique. Aucune formule n’est possible, actuelle¬ 
ment du moins, aucune formule qui ne soit tempérée 
et corrigée par toutes les nuances que le sens clinique et 
une observation précise suggéreront. 

Il est, en pratique de guerre, un second point qui 
mérite d’être examiné dans le cadre de ce paragraphe : 

Quelles sont les conditions matérielles du traitement 
préventif ? 

Il est évident que le facteur heu joue considérablement, 
quel’endroit où se trouve le réanimateur, les fluctuations 
de la bataille imposent, dans une certaine mesure, la 
conduite thérapeutique. Ce qu’a avant tout à réahser 
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un service de réanimation, c’est la possibilité pour le 
transfuseur de pouvoir agir « partout » où cela est 
nécessaire et praticable. Bans ce but ont été choisis des 
moyens simples de réanimation, de réchauffement ; 
dans ce but a été conçu un appareillage de transfusion de 
manipulation aisée. Cependant, à tous les échelons, 
particulièrement aux échelons avancés, il faut se souvenir 
des contre-indications. 

Un point reste encore à parfaire, et il est à l'étude, car 
sou importance est considérable ; c’est la réanimation 
pendant le transport. Seule, eu effet, elle peut permettre 
d’enrayer le déclenchement ou l’aggravation du choc, 
et seule elle peut permettre à certains blessés de suppor¬ 
ter le traumatisme nouveau qu’apportent les heures, 
parfois longues, passées dans les sanitaires. D’ores et 
déjà, des essais ont eu lieu qui font espérer une solution 
rapide de ce problème. 

Traitement curatif. — A l’heure actuelle, un cer. 
tain nombre de conditions paraissent essentielles pour 
que les manœuvres de réanimation puissent avoir leur 
maximum d’efficacité. 

Celles-ci doivent être effectuées dans une pièce .spé¬ 
ciale : la chambre de réanimation, sorte d’antichambre 
chiriurgicîfle située entre le triage et la salle d’opération. 
Dans cette pièce spacieuse, chauffée, calme, seuls se 
feront les déchoquages. 

Ce traitement pré- et post-opératoire ne doit être 
entrepris que par des équipes entraînées, ayant l’habi¬ 
tude d’agir vite et avec précision, c’est-à-dire familia¬ 
risées avec le type de blessés à traiter, connaissant bien 
les indications et les appareillages, habituées à travailler 
harmonieusement entre elles et avec le chirurgien. 

Ces detrx conditions se trouvent actuellement réalisées 
à la ire armée française. Dans- toutes les formations 
chirurgicales, la collaboration des réanimateurs appa¬ 
raît comme si importante qu’il ne semble plus possible 
de concevoir de chirurgie de guerre sans réanimation 
avant, pendant et après l’opération. 

De traitement proprement dit peut être envisagé 
eu quatre grands cadres : l’installation générale du blessé, 
le traitement des facteurs étiologiques, les drogues et 
l’oxygénothérapie, la reconstitution du volume sanguin. 

I. Installation du blessé. — Dès son arrivée, celui-ci 
doit être déshabillé, couché, réchauffé, examiné. 

Da position tête basse, sauf pour les thoraciques et les 
crâniens, paraît être la position de choix. Chez certains 
hémjrragiques, ce miyen simple apparaît parfois même 
comme une thérapeutique héroïque pendant les quelques 
instants nécessaires à la mise en train de la transfusion. 

Cette position doit, d’autre part, être choisie de telle 
façon que non seulement elle permette une bonne expo¬ 
sition des blessures, mais encore que la douleur s’en 
trouve. sinon soulagée, du moins non augmentée ; 
telle enfin que les manœuvres de réanimation en soient 
facilitées. 

De réchauffement est un temps essentiel. Des vête¬ 
ments mouillés, souillés ou humides seront enlevés sans 
brusquerie, car il faut éviter tout mouvement suscep¬ 
tible d’augmenter la perte locale de liqtiides ou la douleur. 
Quant au réchauffement proprement dit, on l’assure par 
de nombreux moyens ; boissons chaudes à ceux qui 
peuvent boire, couvertures (trois épaisseurs au moins sous 
le dos, par où la déperdition de chaleur se fait le plus), 
briques chaudes ou bouillottes, etc... Des équipes de 
réanimation sont pourvues, en outre, de sacs chauffants, 
de poêles, de rampes électriques qui permettent aisé¬ 
ment d’élever la température. 


Pendant très longtemps, ce moyeu thérapeutique a été 
au premier plan des traitements de réanimation, et cer¬ 
tains chirurgiens le considèrent encore comme primor¬ 
dial. Il importe cependant de se souvenir que le-refroi¬ 
dissement dépend de la circulation périphérique, et que 
ce n’est point par le réchauffement seul qu’on augmentera 
cette dernière. Bien plus, des études expérimentales 
récentes poursuivies chez l’homme (i) ont montré qu’un 
réchauffement trop poussé était susceptible d’entraîner 
une vaso-dilatation cutanée intense et nociye pour les 
choqués, en ce qu’elle est un facteur supplémentaire 
d’hypotension. Un réchauffement trop accentué peut 
donc être désastreux et, en définitive, il convient davan¬ 
tage d’éviter le refroidissement que de réchauffer véri¬ 
tablement. 

De blessé installé, ou fait le bilan du traumatisme ; on 
note les premiers résultats tensionnels, humoraux ; on 
fixe les voies d’accès de la transfusion. 

II. Le traitement des facteurs étiologiques est égale¬ 
ment important. Nous ne ferons qu’indiquer des prin¬ 
cipales éventuaUtés devant lesquelles on peut se trouver. 

Il convient de vérifier avec un soin particulier l’hémo¬ 
stase. On sait en effet que l’hémorragie est un facteur 
fréquent du choc, non pas tant quand elle se produit 
sous sa forme aiguë, rapide, mais lorsqu’il s'agit d’hé¬ 
morragie lente, discontinue, comme c’est le cas chez les 
blessés ayant saigné en nappe et relevés tard. Il est 
important de savoir que certaines plaies artérielles, 
sèches lorsqu’on les examine, dès la mise en train de la 
transfusion se mettent à saigner. Il est important de 
savoir qu’un garrot suffisant pour un blessé à tension 
artérielle basse peut devenir insuffisant dès que celle-ci 
se remonte. Il est important surtout de rechercher s’il 
n’existe pas une hémorragie iuapparente ou inaperçue 
qui continue. Da persistance de l’hémorragie est, nous 
le verrons, l’une des causes les plus fréquentes de l’échec 
du déchoquage. 

Tout autant qu’à la perte de sang, il faut s’intéresser 
pour lutter contre elle à la perte locale de liquides. C’est 
avant tout dans les brûlures que celle-ci est abondante, 
et Tun des objectifs secondaires de la méthode de David¬ 
son était d’y parer. Mais, au cours de certains broie¬ 
ments, de grosses lésions de régions très musculaires, une 
exsudation importante de liquides est également de 
règle. On l’évitera par TimmobiUsation, par l’applica¬ 
tion de pansements compressifs, de plâtres parfois. 

D’hémorragie, la perte locale de liquide, les sueurs) 
l’inanition sont enfin génératrices d’un facteur impor¬ 
tant de choc, toujours très prononcé chez le blessé de 
guerre : la déshydratation. 

Celle-ci demande, aussi bien dans les premières vingt- 
quatre heures de la blessure que dans les jours qui 
suivent, l’intervention de quantités de liquides parfois 
énormes, dépassant en tout cas de beaucoup les 500 ou 
700 centimètres cubes de,sérum qu’il est courant d’ad¬ 
ministrer. 

A ceux qui peuvent boire, on donnera du thé ou du 
café léger, ou de l’eau. A ces boissons, les Anglais ajoutent 
une cuillerée à café de sel et deux de sucre par litre. 

A ceux qui ne peuvent boire, on administrera du sérum 
physiologique à 4 1/2 p. 100 par voie rectale, jamais 
par voie veineuse, avant la transfusion de liquides albu¬ 
mineux. Trois à quatre litres de liquides au moins seront 
donnés dans les vingt-quatre premières heures. Il im¬ 
porte donc de tenir un compte exact des quantités admi¬ 
nistrées par les différentes voies. 

(i) AUDREW-IV. Kay, British Medical Journal, 1944. 
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La suppression de la douleur est primordiale. Contre 
elle on luttera avant tout par l'administration de mor¬ 
phine en notant les heures d’administration et les doses. 
La morphine possède, en effet, une action dépressive non 
négligeable, aussi vaut-il mieux utiliser l’association 
morphine éphédrine-scopolamine, mieux tolérée par ces 
blessés. La voie d’introduction sera toujours la voie 
veineuse. Chez ces sujets à circulation périphérique 
inexistante, la résorption par voie sous-cutanée ou 
intramusculaire d’un médicament quelconque ne peut 
en effet être espérée ; i centigramme à i centigramme 
et demi sont les doses le plus habituellement utilisées, 
par voie veineuse. 

D’autres moyens très importants sont susceptibles de 
diminuer la douleur. La simple immobilisation en gout¬ 
tière X suffit parfois. L’anesthésie locale d’un foyer de 
fracture, d’un tronc nerveux, des racines nerveuses, 
constitue également un moyen précieux dont on ne 
peut se priver. 

Bien qu’i’s poursuivent un but tout différent (l’inter¬ 
ruption de la conduction des stimuli « nociceptifs » 
partis du foyer), nous citerons ici les essais d’anesthésie 
stellaire, sino-carotidienne, rachidienne, qui ont été 
faits avec des fortunes diverses. Ces tentatives reposent 
en fait sur une hypothèse pathogénique : la réflexion 
sous la forme de stimuli dépresseurs des excitations 
parvenues aux centres nerveux ; hypothèse qui, malgré 
certains faits expérimentaux en faveur de la théorie 
nerveuse du choc, apparaît comme rien moins que 
prouvée. 

Enfin, comme nous l’avons vu, l'acte chirurgical lui- 
même est parfois indispensable. Nous n’insisterons pas 
sur la nécessité d’entreprendre, dès le début du traite¬ 
ment, la prévention de l’infection. Les sulfamides, la péni¬ 
cilline, la sérothérapie constituent maintenant des armes 
efficaces que le réanimateur doit savoir parfaitement 
manier. 

III. Les drogues et l’oxygénothérapie. — Il est évident 
que, dans cette défaillance vasculaire périphérique qu’est 
le choc, les tonicardiaques n’ont aucun rôle à jouer. La 
notion de la circulation de retour et de son importance 
explique ce fait (i) 

Les analeptiques vasculaires, en revanche, ont pendant 
longtemps constitué l’essentiel du traitement, et, parmi 
eux, la prééminence est accordée aux sympathomimé- 
tiques. 

L’adrénaline en est le chef de file. Elle a joui pendant 
longtemps d’une vogue immense, dont on peut se deman¬ 
der maintenant si, en matière de choc, elle était bien 
justifiée. 

On insiste actuellement sur la brutalité d’action de 
l’adrénaline, sur l’inconstance de ses effets, sur leur 
inversion possible ; aussi tend-on à lui préférer l’éphé- 
drine et ses dérivés, dont l’àction est plus durable, plus 
soutenue, qui, d’autre part, sont incomparablement plus 
maniables, par voie veineuse. 

En réalité, c’est la justification même du geste rituel de 
l’administration d'un vaso-constricteur qui est à fidre. 
Leur emploi est-il utile, est-il logique ? Cannon. leur 
reproche d’avoir pour effet d’endiguer à la périphérie un 
sang dont l’organisme a le plus grand besoin. D’autres 
considèrent que, la vaso-constriction étant déjà maxima 
dans le choc, —sauf à une phase avancée, — l’utihté de 
drogues vaso-constrlctives est loin d’être évidente. 
D’autres enfin, sur la foi de constatations expérimentales, 

(i) A. Tzanck, la circulation de retour (Semaine méâicaieâes hôpitaux-, 
15 mars 1932. 
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les considèrent comme nocifs. Freemann, en particulier, 
accuse l’excitation du système nerveux sympatho- 
adrénalinique — par la vaso-constriction importante 
qu’elle provoque — de pouvoir à elle seule déclencher le 

L’expérience montre, du reste, que, valables dans les 
hypotensions simples, ces médicaments sont rarement 
indiqués dans le choc authentique. Leur action, si elle 
s’exerce, se traduit exceptionnellement par un mieux 
qu’on puisse avec certitude leur attribuer. En revanche, 
elle peut se manifester souvent par une aggravation 
qu’on peut, presque à coup sûr, leur imputer. 

Aux analeptiques cardio-vasculaires, il faut rajouter 
certains médicaments dont l’usage a été vanté : Vatro¬ 
pine, par voie veineuse, a été employée dans le choc 
d’après des vues plus théoriques, semble-t-il, que pra¬ 
tiques; elle n’est plus guère employée. X,’extrait hypophy- 
.saire postérieur a été utilisé sur une très large échelle 
sans qu’on puisse mettre à son actif .'aucun résultat 
valable. 1,'hormone corticosurrénale, hormone de la 
perméabilité capillaire, active sur le métabolisme de 
l’eau, a aussi été préconisée avec enthousiasme, à cause 
de la ressemblance clinique et humorale du choc et des 
accidents d’insuffisance surrénale aiguë. Elle apparaît 
malheureusement comme totalement dépourvue d’effi¬ 
cacité dans le choc, sinon à titre de médication adju¬ 
vante de tout deuxième plan. 

Signalons les tentatives intéressantes faites en Russie 
par Lena Stern. Cet auteur, considérant que l’activité 
des vaso-moteurs est conditionnée par. le rapport Ca/K 
rachidien, a utilisé l’injection intrarachidienne par voie 
sous-occipitale d’une solution de phosphate de potas¬ 
sium. Dans ses publications, il rapporte en avoir observé 
d’excellents résultats, dus à l’action excitatrice dü 
potassium sur le sympathique en l’absence de toute 
autre thérapeutique associée. 

Quant aux analeptiques respiratoires, ils sont justi¬ 
fiés. Nous conseillons volontiers l’administration par 
voie veineuse non pas d’huile camphrée, d'action lente 
et faible, mais de lobéline à la dose de i milligramme ou 
de caféine à la dose de 10 à 12 centigrammes. 

Reste enfin le bicarbonate de soude, moyen classique 
de lutte contre l’acidose. 

Après avoir passé en revue ces différents médicaments, 
nous désirons insister sur un point : c’est sur le danger 
qu’il y a — et c’est là une erreur trop fréquemment com¬ 
mise — à les utiliser simultanément ou successivement, 
en espérant de leur addition obtenir une augmentation 
de leur activité. Il apparaît comme hors de doute, dans 
l’état présent de nos connaissances, que les drogues n’ont 
sur le choc qu’une efficacité très limitée, et dans certains 
cas seulement, dont seule une expérience prolongée 
peut être juge. 

L’oxygénothérapie est, en revanche, un moyen pré¬ 
cieux. Dans de très belles expériences, le professeur 
Binet a montré, sur l’animal, son efficacité dans l’hé¬ 
morragie et le choc. Elle doit donc, à la dose de 8 litres- 
minute, être associée, chaque fois que faire se peut, 
à la thérapeutique. 

IV. En réalité, toutes ces méthodes de traitement s’ef¬ 
facent devant la démarche qui, avec l’acte chirurgical, 
est de beaucoup la plus importante : la reconstitution 
de la masse sanguine. Dès 1914-1918, les travaux fran¬ 
çais et anglo-américains confirmaient par des teclmiques 
expérimentales — qui à vrai dire ne nous apparaissent 


(2) L. Bciet, 
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plus irréprochables — la notion de la fuite de plasma 
vers les tissus au cours de l’état de choc. Les mesures de 
volume sanguin, l’hémoconcentration, certaines consta¬ 
tations faites au microscope sur les capillaires d’ani¬ 
maux en état de choc confirmaient l’exhémie plastique 
et assimilaient le choc à une véritable « hémorragie en 
dedans i> dont l’hyperperméabihté capillaire expliquait 
le mécanisme. De toutes ces constatations, aucune à 
l’heure actuelle ne peut être tenue pour totalement 
valable ; en particuher, l’absence d’œdème tissulaire 
au cours du choc, l’impossibilité de retrouver quelque 
part dans l’organisme les liquides ayant fui la circulation 
constituent ppur l’esprit un obstacle difficile à franchir. 

Il n’en reste pas moins que la thérapeutique qui 
découle de ce schéma physio-pathologique reste vraie 
dans la majorité des cas et efficace presque toujours. 
Aussi l’étudierons-nous avec quelques détails. A son 
propos, plusieurs questions se posent. 

Quel produit employer ? 

Pendant longtemps, on a utilisé les solutions artifi¬ 
cielles qui ont connu une très grande vogue. Ce sont 
cependant leurs désavantages qui, depuis longtemps, ont 
orienté les recherches vers d’autres remplaçants de 
sang. Ces désavantages sont en effet loin d’être négli¬ 
geables. Chez l’homme normal déjà, ces solutions, de 
constitution cristalloïde, tendent à quitter très rapide¬ 
ment le système circulatoire. A plus forte raison s’échap¬ 
pent-elles avec une grande rapidité des vaisseaux et des 
capillaires dont les parois sont hyperperméables. Ceci 
exphque que si, apparemment, l’introduction par voie 
veineuse de solution cristalloïde amène dans les premiers 
moments des effets louables, ceux-ci ne se maintieiment 
pas, ils sont éphémères et obligent à renouveler l’injec¬ 
tion de liquides, qui finit par atteindre des quantités 
énormes, génératrices elles-mêmes d’accidents de sur¬ 
charge circulatoire. Par ailleurs, les solutions dites 
physiologiques tendent à augmenter la dilution san¬ 
guine, à diminuer la concentration protéique, *donc la 
pression osmotique. En ce sens, elles favorisent l’issue du 
plasma hors des vaisseaux et apparaissent comme les 
facteurs les plus propres à déclencher ou à entretenir le 
choc. Les solutions de gomme à 6 p. 100, les suspensions 
de globules rouges, les liquides synthétiques à forte 
pression osmotique ont tous présenté des inconvénients 
qui en ont fait abandonner l’emploi. Si bien qu’à l’heure 
actuelle, pour le remplacement de la masse sanguine, 
il ne reste pratiquement que deux produits ; le sang, 
le plasma. 

La question se pose encore de savoir auquel de ces 
deux produits doivent aller les préférences en matière 
de choc. Nous esquisserons brièvement l’évolution de 
cette question. Disons tout d’abord qu’ici sérum ou 
plasma ont des indications identiques. La plus forte 
teneur du plasma en albumine, qu’il doit au fibrinogène, 
étant compensée par la dilution qu’il subit du fait de 
l’anticoagulant, les propriétés des deux liquides peuvent 
être considérées comme semblables. Si la vogue actuelle 
va au plasma, c’est surtout qu’il permet l’utilisation du 
sang conservé, non utilisé dans les blood banks. 

Au début de l’emploi du sang et de ses dérivés dans le 
traitement du choc, la préférence est allée au plasma, qui 
a été utilisé sur une échelle véritablement énorme. Ceci 
pour deux raisons : la première, théorique, qui tient 
compte de l’hémoconcentration habituelle du choc. 
Elle estime que, dans un tel cas, il est inutile de surchar¬ 
ger la circulation avec des globules rouges, dont l’orga¬ 
nisme possède apparemment un excès. SouUgnons que 


cette conception impliquait une vision purement « mé¬ 
canique 1) des phénomènes de choc et faisait bon marché 
du rôle des hématies en tant que vecteur d’oxygène. 
La seconde, pratique, est plus défendable, elle tient à ce 
que sérum et plasma,, plus aisçs à stocker, à conserver, à 
utiliser,' sont de vrais médicaments d’urgence, dont 
l’utUisation est, surtout en campagne, extrêmement 
facile. 

C’est ainsi que le plasma fut, pendant la période allant 
de 1940 à 1943, presque exclusivement utilisé, sa pro¬ 
portion par rapport au sang total étant de 3 à i. 

Au fur et à mesure cependant que l’expérience de ces 
différents produits devenait plus grande, cette concep¬ 
tion se modifiait si radicalement que, dans l’armée 
française, dès la campagne d’ItaUe, sang et plasma arri¬ 
vaient à égalité, et, pendant la campagne d’Alsace, on 
injectait cinq fois plus de sang total que de plasma. 

La plupart des réanimateurs considèrent actuelle¬ 
ment en effet qu’avec le sang total ils ont des déchoquages 
non seulement plus rapides, 'mais plus maintenus, plus 
durables qu’avec le plasma. 

On peut maintenant schématiser ainsi la conduite à 

1° Il s’agit d’un choc post-hémorragique ou avec 
hémorragie associée : a. sérum et plasma peuvent être 
employés comme traitement d’urgence, sous réserve 
d’utiliser ultérieurement le sang total ; 

b. C’est cependant à ce dernier que doit aller la pré¬ 
férence chaque fois que possible. Si de fortes quantités 
de liquides sont nécessaires, on peut intercaler 500 cen¬ 
timètres cubes de plasma tous les i 000 centimètres 
cubes de sang. 

2» Il s’agit d’un choc non hémorragique, type brû¬ 
lures ; on s’adresse au plasma en intercalant cependant 
500 centimètres cubes de sang total tous les i 000 centi¬ 
mètres cubes de plasma. 

La question s’est posée et se pose encore de l’utilisa¬ 
tion du plasma concentré dans le choc. Son apphcation 
paraît logique puisqu’on sait que c’est selon sa plus ou 
moins forte teneur en albumine que le produit injecté 
exerce une plus ou moins forte attraction sur les liquides 
échappés dans les tissus. En fait, le plasma concentré 
deux ou quatre fois exerce bien une action puissante. 
Il rétablit plus rapidement la masse sanguine. Mais il a 
en revanche certains inconvénients. Le rappel brutal 
d’une quantité importante de liquides tissulaires est sus¬ 
ceptible de déclencher des accidents comparables à ceux 
autrefois décrits à la suite de la résorption brutale des 
œdèmes. C’est peut-être à ce mécanisme qu’est due la 
plus grande fréquence de réactions consécutives à l’em¬ 
ploi du plasma concentré. 

La question de la quantité à injecter est l’une des plus 
délicates qui soient. Ce qui prime, c’est qu’on est loin des 
transfusions de 150 grammes qui autrefois étaient pré. 
conisées. On a proposé de nombreuses formules de cal¬ 
cul — 100 centimètres cubes de sang total pour élever 
le taux d’hémoglobine de 10 p. 100 ou la pression arté¬ 
rielle de I à 2 centimètres de mercure. D’autres utilisent 
des tables basées sur l’hémoconcentration, sur le pour¬ 
centage de surface atteinte dans les brûlures, sur les 
résultats de dosages des protéines, etc... Aucime n’est 
parfaitement valable. Ce qu’il importe de savoir, c’est 

i” Alors que dans un choc, vu tôt, des quantités rela¬ 
tivement minimes de liquides — 700 centimètres cubes 
à I 200 centimètres cubes — peuvent suffire, ce sont des 
doses de l’ordre de i 500 centimètres cubes à 3 litres qui 
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doivent être utilisées dans les chocs en phase avancée ; 

2° Iva dose moyenne est d’environ il,8oo par blessé ; 

3“ Le seul moyen d’estimer la dose nécessaire est la 
réponse du sujet au traitement que nous verrons plus 
loin. 

Quant à la vitesse d’injection, elle importe peu, 
semble-t-il, eu cas de choc. Fréquemment il faut trans¬ 
fuser très vite. Fréquemment le collapsus veineux inter¬ 
dit d’aUer aussi rapidement qu’on le voudrait ; aussi la 
voie veineuse fémorale est-elle à peu près unanimement 
adoptée par les réanimateurs, ün peut, et on doit, en 
cas d’urgence, transfuser le plus rapidement possible 
à condition de passer à une vitesse normale, c’est-à-dire 
XL à LX gouttes-minute, après les i ooo premiers centi- 

IV. Conduite du traitement. —■ Bien u’est plus délicat 
que l’adaptation de ces notions à la pratique, et ceci 
explique que le réanimateur doive être un médecin par¬ 
ticulièrement entraîné. 

Sons l’influence de la transfusion, plusieurs évolutions 
sont possibles. 

1° Les uns s’améliorent presque instantanément : ce 
n’étaient pas des choqués, mais des sujets en état de 
collapsus. 

2“ Dans la majorité des cas, l’amélioration ne commence 
à se dessiner qu’après les i ooo à i 200 premiers centi¬ 
mètres cubes. EUe se marque par le réchauffement 
progressif, le cahne, la disparition de l’angoisse et des 
suem-s, l’écoulement plus aisé du sang transfusé dans les 
veines, l’élévation progressive de la pression artérielle. 
Encore faut-il ne pas la croire définitive. Encore faut-il 
s’assurer qu’elle est durable. 

3° D’autres cas enfin — quelle que soit la quantité de 
liquide injecté — ne montrent aucun signe d’améliora¬ 
tion. Au contraire, la pression artérielle continue à 
décroître. Cependant, l’examen que l’on refait montre 
qu’aucune reprise d’une hémorragie n’a eu lieu ; le bilan 
des lésions n’explique point une évolution si grave, non 
plus que l’importance des organes atteints. Souvent, il 
s’agit de blessures de^s membres. Parfois, ou soupçonne 
que la persistance du foyer traimiatique est la cause 
de cette résistance au déchoquage, et on est tenté d’opé¬ 
rer. Dans certains cas, en effet, l’amputation ou le 
parage chinurgical, conjugués à la réanimation, obtiennent 
un résultat qu’on n’espérait plus. Plus souvent, quoi 
qu'on fasse, le choc se montre irréversible ; quoiqu'on 
fasse, la pression artérielle décroît et le blessé meurt. 

Dans queUe mesure peut-on prévoir cette évolution 
fatale ? 

Dans quelle mesure peut-on. tenter de l’éviter ? Il est 
difficile de le dire, d’autant que le choc engendré est 
le plus souvent sans rapport avec l’importance du trau¬ 
matisme causal. Des traumas minimes ne sont souvent 
mortels que par la gravité du choc qu’ils provoquent. 
Quels sont les facteurs individuels, généraux, locaux qui 
y président ? Il paraît ambitieux actueUement de vou¬ 
loir les décrire. Tout ce que l’on peut invoquer, 
c’est le rôle de certains facteurs prédisposants, dont 
l’action paraît bien vérifiée ; l’inanition, la déshydrata¬ 
tion, le froid, l’attente, la peur, la douleur, voici ceux 
qui pour le moment sont les moins mal connus. Quant 
à la conduite du réanimateur en face de ces cas graves, 
tout au plus peut-on lui demander d’évaluer leur urgence, 
de les traiter au plus tôt, de leur accorder un soin par- 

(i) A. Tzanck et P. Chiche, Pricts de Réanimation-Trans/usion, 
Dont (sous presse). 
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ticulier, mais pour le moment aucune mesure thérapeu¬ 
tique spéciale — mise à part l’obstination avec laquelle 
le traitement doit être poursuivi jusqu’au dernier mo¬ 
ment — ne paraît devoir être appliquée. 

Si nous nous sommes attardés à ces quelques considé¬ 
rations à propos des cas d’évolution fatale, c’est parce 
que scientifiquement ils représentent un des côtés les 
plus intéressants du problème. C’est de leur étude que 
doivent a priori sortir les notions les plus précises sur la 
nature de cette irréversibilité du choc parvenu à une 
phase tardive. En pratique, ces cas se montrent heureuse¬ 
ment les moins fréquents, et on peut constater, sans 
optimisme excessif, que les succès dépassent très lar¬ 
gement les échecs. 

Nous ne pouvons donner ici les mesures particulières 
qu’on peut appliquer à certains chocs que singularisent 
leur étiologie. Alcalinisation des syndromes d’écrase¬ 
ments, traitement local des brûlés, conduite à tenir en 
face des « soufflés » nous mèneraient trop loin. 

Il est cependant un dernier point sur lequel nous dési¬ 
rons donner quelques précisions : A quel moment le 
blessé choqué est-il apte à subir l’intervention chirur¬ 
gicale î 

H faut bien comprendre que, pour toute cette catégorie 
de sujets, l’organisme ne reconnaît point l’acte chirur¬ 
gical comme une thérapeutique, mais comme une agres¬ 
sion nouvelle. Une nouvelle perte de sang, même mi¬ 
nime, un réveil de la douleur, de nouvelles excitations 
nerveuses, voici des facteurs renouvelés de chocs déjà 
suffisants pour être craints — à plus forte raison le sont- 
ils quand Us s’ajoutent à l’anesthésie générale. 

Lorsqu’un déchoquage a été entrepris, il ne faut donc, 
sauf exception, « passer » le blessé au chirurgien que 
lorsque l’état général paraît suffisamment remonté, 
lorsque la pression artérielle atteint au moins 10 à ii 
pour la maxima, que lorsque le pouls ne dépasse pas 100. 

L’essentiel n’est du reste pas enfermé dans ces quel¬ 
ques notions. D consiste aussi et surtout dans la surveil¬ 
lance et le traitement per- et post-opératoire du blessé, 
périodes qui utilisent les mêmes armes thérapeutiques 
que nous avons déjà vues, mais qui souvent se montrent 
parmi les plus difficiles quant à la conduite du 
traitement. 


LE CHOC 

DES GRANDS BRÛLÉS 
ET DES ENSEVELIS 

Le médecin-lieutenant M. BESSIS 

Les grands brûlés et les ensevelis présentent, quelques 
heures après leur blessure, un ensemble de manifestations 
pathologiques qui s’apparentent étroitement à celles du 
choc traumatique et que l’on a groupées, par analogie, 
sous le nom de choc. 

Au cours de la longue évolution de ces deux blessures, 
le choc n’est qu’un épisode très transitoire qui dure vingt- 
quatre à quarante-huit heures et qui, s’il n’entraîne pas 
la mort du blessé, disparaît sans laisser de traces. Mais 
on sait qu’un grand brûlé ou un enseveli, sorti victorieux 
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de sa phase de choc, n'a échappé qu’à un premier danger, 
une autre période critique l’attend dans les deux cas, 
— et contre laquelle nous sommes moins bien armés, — 
c’est la phase dite de toxi-infection du brûlé, et d’anurie 
de l’enseveli. 

Nous ne nous occuperons ici que de la phase de choc 
de ces deux blessures. L’étude du choc des brûlés et des 
ensevelis a été séparée de celle du choc traumatique en 
général pour de multiples raisons, dont la principale est 
qu’il s’agit d’un choc à l’état pur, sans aucune hémor¬ 
ragie. D’arttre part, on a rassemblé l’étude des chocs' 
consécutifs à ces deux blessures, si différentes, parce 
qu’ils ont une quantité de points communs, dont les 
plus importants sont hémoconcentration, parallèle à 
l'cedème de la région lésée, et l'efficacité du traitement 
par le plasma. 

Ces deux derniers points, s’ils rejoignent le tableau 
d’ensemble des autres chocs traumatiques, sont cepen¬ 
dant infiniment plus évidents et ne prêtent plus à dis¬ 
cussion. En effet, le mécanisme de la réduction du volume 
sanguin par exsudation plasmatique est discuté chez les 
polyblessés ; l'hémoconcentration et l'œdème, témoins 
de cette exsudation, y sont inconstants, au point que 
nombres d’auteurs les nient et déconseillent l’emploi du 
plasma aux dépens du sang total. 

Le choc des grands brûlés et des ensevelis, au con¬ 
traire, montre à l’état pur ces phénomènes, que l'on a 
voulu décrire chez tous les blessés. Leur connaissance et 
leur étude a permis non seulement de traiter avec succès 
im grand nombre de ces blessés, non seulement d’étudier 
le syndrome secondaire des grands brûlés et le sjmdrome 
d’amrrie traumatique qui étaient d'observation excep¬ 
tionnelle, puisque la plupart des brûlés et ensevelis 
graves mouraient de leur choc, mais aussi d’éclairer d’une 
lumière particulièrement nette le mécanisme de certains 
symptômes du choc traumatique en général. 

I. — CHOC DES GRANDS BRÛLÉS 

Il est classique de diviser l'évolution des brûlures en 
plusieurs périodes ; de toutes ces périodes, nous n’eu 
retiendrons que deux, ce qui nous paraît plus conforme 
à la réalité : la phase de choc et celle dite de toxi-in- 
fection. 

La phase de choc, qui est celle qui nous intéresse ici, 
a été elle-même divisée en deux parties : une phase de 
choc i mm édiat, dit choc primaire ou nerveux, et une 
phase de choc dit secondaire. Cette classification pré¬ 
sente, à notre sens, deux défauts : elle brouille les idées 
par l'emploi du même mot de choc pour deux choses très 
différentes, et, d’autre part, nous n’avons jamais observé 
de signes suffisamment importants pour individualiser 
cette période dite de choc nerveux. On entend par là, 
en effet, les symptômes que présente le brûlé juste après 
son accident : de l’anxiété, un pouls rapide, des sueurs 
froides, etc., manife-stations probablement dues à l’émo¬ 
tion ou à la douleur, qui n’infiuent pas sur la pression 
artérielle et qui sont dissipées par ime injection intra¬ 
veineuse de I ou 2 centigrammes de morphine. 

Nous réservons donc le nom de choc à l'ensemble des 
phénomènes pathologiques graves qui apparaissent quelques 
heures après la brûlure (en général vers la dixième heure) 
et qui évoluent pendant vingt-quatre A quarante-huit heures. 

Iæ choc est d'autant plus grave que la surface atteinte 
est plus grande. Cette loi de surface, connue depuis 
longtemps, s'applique complètement — et d’ailleurs 
presque uniquement — à la période de choc. Il était 
classique de dire qu'au delà de 30 p. 100 de surface 


brûlée la mort survenait dans tous les cas, qu’à 25 p. 100 
il y avait encore 97 p. 100 de morts, et qu'une brûlure 
de 10 p. 100 pouvait encore entramer l’issue fatale dans 
20 p. 100 des cas. La plupart de ces morts étaient dues 
au choc et survenaient du premier au troisième jour. 

C’est, en effet, de la sixième à la dixième heure après 
la blessure que les symptômes du choc apparaissent: 
le brûlé, dont la douleur est calmée par la morphine, 
qui avait im bon état général, une tension normale, qui 
parlait souvent avec volubilité, devient somnolent, 
froid, il vomit, il a soif. La tension artérielle, au début, est 
maintenue à un chiffre voisin de la normale. Mais ce n’est 
pas elle qui est importante pour juger de la gravité du 
choc des brûlés, contrairement au choc des polyblessés. 
Ce qui est important, c’est le taux de l’hémoconcentration- 

Celle-ci doit être recherchée systématiquement. Il 
n’est pas rare de trouver, à la dixième heure, chez un 
brûlé à 40 p. 100 par exemple, 7 millions de globules 
rouges ; on peut la rechercher aussi non par la numération 
globulaire, mais avec un hématocrite, méthode moins 
rigoureuse mais plus rapide, donc plus facile, puisqu'il 
est indispensable de suivre l’évolution de ce choc par 
des mesures répétées, de trois heures en trois heures, du 
taux de l’hémoconcentration. 

A l’état normal, le volume globulaire total est de 
45 p. 100. Il peut monter au cours des brûlures à 50, 
60, etc. 

L’évaluation de l’hémoconcentration par le dosage de 
l’hémoglobine est encore moins précise que par cette 
dernière méthode, et — sauf si l’on dispose du matériel 
nécessaire à une bonne appréciation de l’hémoglobine — 
nous préférons de beaucoup la numération globulaire. 

Il est bon de pratiquer cette mesure dans une veine, 
veine du pli du coude, veine fémorale, ou même dans 
l’artère fémorale. On se met ainsi à l'abri de toute cause 
d(erreur due à la stagnation du sang dans les capillaires, 
qui donnerait une erreur en plus — et surtout de l’erreur 
due à l’œdème sous-cutané, qui donne des chiffres très 
bas, sans aucun rapport avec ceux du sang circulant, 
si l’on ponctioime la peau d’une région voisine des régions 
brûlées. 

L’hémoconcentration, qui peut atteindre des chiffres 
de 8 à 9 millions de globules rouges par millimètre cube, 
traduit la déperdition plasmatique qui se fait au niveau 
des tissus brûlés, constituant Vœdème de la région brûlée. 
Aussi comprend-on facilement que l’hémoconcentration 
soit en rapport avec l’étendue des brûlures. 

Non traité, ce choc évolue en vingt-quatre à quarante- 
huit heures, l’hémoconcentration augmente, la tension 
artérielle, longtemps maintenue à un niveau voisin de 
la normale, baisse progressivement, et le blessé succombe, 
si la lésion cutanée est suffisamment étendue, par réduc¬ 
tion du volume sanguin. Si, au contraire, la brûlure est 
petite ou si le blessé a été traité, comme nous le verrons 
plus loin, si sa masse sanguine a été rétablie, on voit tous 
ces troubles rentrer dans l’ordre, l’état général se relever 
rapidement et devenir bientôt excellent en deux ou trois 
jours. 

Parallèlement, l'œdème des régions lésées, qui peut être 
extrêmement considérable, diminue, l’hémoconcentration 
disparaît, le blessé est sorti de sa phase de choc. Il va 
rentrer dans une phase toujours très grave, phase dite de 
toxi-infection. 

Durant cette phase, très grave chez les grands brûlés, 
il nous a semblé que ce qui réglait le pronostic n’était 
pas, comme pour la phase de choc, l’étendue des surfaces 
brûlées, mais plutôt l’étendue des surfaces brûlées du 
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troisième degré. Il y a là uu correctif à la loi de surface 
qui ne s'applique strictement qu'à la mort par choc, 
mort qui est maintenant évitée presque dans tous les cas 
par un traitement par le plasma dont nous verrons plus 
loin les modalités d'application. 

II. — CHOC DES ENSEVELIS 

On connaît peu en France le syndrome d'anurie post¬ 
traumatique consécutive à la compression d'une partie 
du corps, que Bywaters a étudié et auquel il a donné le 
nom àe-crush injury, c'est-à-dire blessures par écrasement. 
Les auteurs anglais, et surtout Bywaters, ont observé de 
telles blessures à plusieurs reprises lors des bombar¬ 
dements de Londres, au cours desquels de nombreuses 
personnes furent ensevelies sous des décombres, et 
de nombreux travaux anglais et américains sont venus 
depuis préciser l'anatomo-pathologie, le mécanisme phy¬ 
sio-pathologique des lésions, et tenter d'indiquer im trai¬ 
tement. Le pronostic de cette véritable maladie est 
extrêmement sombre : la mort survient dans 70 p. 100 
des cas. 

' L'évolution de ce syndrome peut se séparer, comme 
celui des brûlés, en deux parties : une phase de choc et 
une phase d'anurie traumatique. I,e choc du syndrome 
de Bywaters se présente d'une manière presque identique 
au choc des grands brûlés. Environ dix heures après la 
blessure, quelquefois plus tardivement, l'état général 
qui était bon jusqu'alors s'altère, le faciès pâlit, le blessé 
est angoissé et froid, mais la tension artérielle n'est, en 
général, pas abaissée. 

Localement, au niveau des parties comprimées, on 
voit apparaître progressîvement im œdème qui atteint 
bientôt un volume considérable, correspondant à. plusieurs 
litres de liquide exsudé. Cet œdème est tendu, très dur, 
douloureux, donnant parfois (à la fesse, à la cuissej 
l'impression d'un hématome par lésion artérielle. 

C'est un œdème qui atteint la fibre musculaire elle- 
même et non le tissu sous-cutané, comme le montrent 
l'intervention et l'exanien anatomo-pathologique ; son 
importance commande la gravité du choc et le taux de 
l'hémoconcentration. Celle-ci est toujours élevée (de 
7 à 9 millions de globules par millimètre cube). Elle est 
durable, exactement comme celle des brûlures ; elle est 
aussi le test de la gravité du choc, et son évolution est le 
test de la valeur du traitement par le plasma, qui guérit 
presque toujours ces blessés. 

C'est sans doute grâce à ce traitement du choc que 
Bywaters a pu observer l'évolution des cas graves de 
syndromes par écrasement, et décrire ainsi le syndrome 
d'anurie post-traumatique qui porte son nom. 

TRAITEMENT DU CHOC 
DES GRANDS BRÛLÉS ET DES ENSEVELIS 

On traite actuellement le choc des grands brûlés et 
des ensevelis par de grandes injections intraveineuses 
de plasma humain. Cette nouvelle thérapeutique a été pro¬ 
posée et est utilisée dans le traitement de toutes les sortes 
de chocs, mais c'est assurément dans le choc de ces 
deux catégories de blessés qu'elle est le plus indiquée. 
Elle remplace le plasma perdu et rétablit ainsi le volume 
sanguin. 

Évidemment, le plasma n’est pas un traitement étio¬ 
logique du choc. Nous ignorons pour le moment presque 
tout de l'étiologie des chocs. Le plasma est seulement un 
traitement symptomatique qui vise à rétablir le volume 


sanguin diminué par l'exsudation de liquide au niveau 
des tissus lésés. 

D'autres traitements ont été proposés, qui sont mam- 
tenant à peu près abandonnés, ou, en tout cas, pratiqués 
en plus des injections de plasma. Par exemple, la « pressure- 
thérapie », qui consiste à comprimer le membre atteint 
pour jimiter l'œdème et qui présente bien plus d'incon¬ 
vénients que d'utilité ; la pitresslne, hormone qui lutte¬ 
rait contre l'hyperperméabilité capillaire, mais qui n'a 
pas donné les résultats escomptés. L'extrait cortico¬ 
surrénal, dans le même ordre d'idées, .semble donner 
quelques bons résultats. 

D'autres médications, encore utilisées il y a peu de 
temps, sont, au contraire, formellement contre-indiquées : 
ce sont les vaso-constricteurs, com m e l'adrénaline ou 
l'éphédrme, et les grandes injections de sérum physio¬ 
logique. 

L'injection d'adrénaline pour faire remonter la tension 
artérielle ou pour combattre l'anxiété du blessé semble 
être un non-sens ; après l'adrénaline, la tension monte 
en effet, mais l’adrénaline ne remplace pas le liquide 
perdu et, dès que son action vaso-constrictive ne se fait 
plus sentir, la tension tombe à un chiffre plus bas que 
celui qui avait motivé cette médication. De même les 
injections de sérum physiologique, qui ont été faites de 
tout temps dans le but de réhydrater le blessé qui perd 
du liquide par ses œdèmes, ses phlyctènes, ses vomisse¬ 
ments, etc., bien qu'elles aient donné quelquefois de bous 
résultats, sont à rejeter. Le sérum physiologique remplace 
bien la masse de plasma perdu, mais d'ime manière tout 
à fait momentanée. De multiples travaux ont montré 
qu’il n'était pas capable de rester dans les vaisseaux, mais 
qu'il exsudait presque immédiatement. De plus, il dilue 
les protéines du plasma restant et favorise ainsi son 
exsudation ; la pratique en a confirmé les mauvais effets 
dans le cas de brûlures très étendues. 

(On peut cependant faire du sérum physiologique à 
un brûlé si l’on n’a rien d'autre sous la main, et en atten¬ 
dant de pouvoir faire du plasma ; dans ce cas, on se 
trouvera bien d’employer du plasma concentré.) 

Les doses de plasma à injecter sont considérables, elles 
■peuvent atteindre 4 à 5 litres en vingt-quatre heures. 
Chez les brûlés, on a proposé d'injecter 100 centimètres 
cubes de plasma pour chaque point d'hématocrite au- 
dessus de 45, ou encore 50 centimètres cubes de plasma 
pour chaque point d’hémoglobine au-dessus de loo 
(Harkins), ou encore 50 centimètres cubes de plasma par 
I p. 100 de surface brûlée. 

Toutes ces méthodes d’estimation sont en général 
inutiles. Le meilleur test pour juger de la dose à injecter 
est l’hémoconcentration. Tant que le taux des globules 
rouges n'est pas normal, il faut injecter du plasma, et si, 
quelques heures après être devenu normal, le chiffre 
globulaire remonte, on recommence à en injecter. 

Ainsi, la recherche de l'hémoconcentration est le 
temps capital de traitement du choc des brûlés et des ense¬ 
velis. On injectera' le plasma lentement, eu tenant compte 
du chiffre de tension artérielle et en arrêtant de temps en 
temps, surtout si l’on voit apparaître le signe du «gon¬ 
flement des jugulaires », qui indique que l’injeçtioù èst 
trop rapide ou trop abondante. 

L’oxygénothérapie a été vantée aussi ; le choc, dit-on, 
et l’hémoconcentration empêchent les globules rouges 
de circuler normalement : ils stagnent dans les capil¬ 
laires : et, en définitive, le choc équivaut à un déficit 
fonctionnel en globules rouges. Il est donc logique de 
suroxygéner ceux qui circulent, — mais combien plus 
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ogique de les remettre eu circulation par le plasma ! 
L'oxygénothérapie peut être un adjuvant dans les brû¬ 
lures par flamme avec atteinte pulmonaire. 

Les résultats du traitement du choc des brûlés et des 
ensevelis par le plasma sont particulièrement brillants ; 
qu'il nous sufiise de dire que l'on sauve journellement 
de leur choc des brûlés de 30 à 60 p. 100 de surface brû¬ 
lée, et des blessés ayant eu, par exemple, leurs deux 
membres inférieurs ensevelis pendant plusieurs heures. 

CONCLUSIONS 

1° La période de choc des grands brûlés et des en¬ 
sevelis débute vers la dixième heure, en même temps 
que l'oedème de la région lésée. 

Le choc-est d'autant plus grave que la surface atteinte 
est plus grande chez les brûlés, que les masses musculaires 
comprimées sont plus importantes chez les ensevelis. 

2“ Il ne dure pas, en règle, plus de vingt-quatre heures, 
mais exceptionnellement il peut encore être observé 
quarante-huit heures après la blessure chez les grands 
brûlés. 

3“ Le signe fondamental eu est Vhémoconcentration, 
qui atteint couramment 8 millions de globules par milli¬ 
mètre cube et davantage. Le taux de l'hémoconcentration 
évolué parallèlement à l'œdème de la région lésée. 

4“ Le traitement symptomatique de ces deux chocs 
comsiste imiquement, à l’heure actuelle, dans l'injection 
de plasma. 

Le taux de l'hémoconcentration règle le volume de plasma 
à injecter. 

A cette période, l'injection de sang total est contre- 
indiquée. L'injection de sérum physiologique à haute 
dose, l'administration de vaso-constricteurs sont aus,si 
contre-indiquées. 

5“ On peut dire que, depuis que le traitement par le 
plasma est appliqué, les grands brûlés et les ensevelis ne 
meurent plus de choc {qui était responsable de 60 p. 100 
des morts de grands brûlés et d'ensevelis pendant les 
deux premiers jours). 

Mais ce traitement est, bien entendu, sans effet sur le 
syndrome secondaire très grave du grand brûlé (syndrome 
dit toxi-infectieux) et de l'enseveli (syndrome d'anurie 
traumatique). 

Cet article résume les notions qui se sont imposées à 
nous au cours d’un an de pratique dans un hôpital de 
campagne. Les lecteurs qui,s'intéressent aux chocs des brû¬ 
lés et des ensevelis pourront consulter avec fruit les ou¬ 
vrages ou articles suivants, où sont réunies les dernières 
acquisitions sur ces sujets : 

1. Medical Research Council (spécial report, série 
n“ 249), Studies of Burns and Scalds, London, 1944, et 
en particulier dans cet ouvrage le travail de Gibson et 
Brown, Replacement Therapy in Burns Scock. 

2. Experimental Crushing Injury, par Bywaters et 
PopjAx (Surgery, Gynecology and Obstetrics, novembre 1942, 
vol. LXXV). 

3. Ischémie Muscle Necrosi.s, par Bywaters (J. A. M. A., 
15 avril 1944). 
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le médecin-commandant JULLIARD 

S’il convient de se féliciter des statistiques optimistes 
des transfuseurs-réanimateurs, s'il est judicieux de 
mettre au crédit de la transfusion un nombre de « miracles» 
impressionnant, s'il est vrai que, chaque jour, des blessés 
doiventaux liquides vitaux —sangetplasma— lesursaut 
qui les arrache à l'agonie et leur permet l'intervention 
salvatrice, il serait préjudiciable à la cause transfu¬ 
sionnelle même de ne pas considérer ces statistiques 
avec rigueur et de ne point les ramener à leurs véritables 
proportions. 

Dans le cadre de l'armée, dans les conditions bien 
spéciales du combat, il apparaît diflûcile sinon impossible 
de dresser un bilan exact des opérations de transfusion- 
réanimation. 

Tel échelon qui a transfusé im blessé avec succès le 
compte, à juste titre, au bénéfice de sa méthode, mais il 
ignore parfois, il ignore souvent, que l'échelon suivant 
a signé l'acte de décès du même blessé. 

Nul ne songera à accuser la réanimation dans une ter¬ 
minaison fatale où tant d'autres facteurs sont davantage 
et logiquement incriminables. 

Et, pourtant, il ne fait aucun doute que l'acte trans¬ 
fusionnel, pratiqué tant de fois et dans des circonstances 
telles qu'il n'évite pas certaines erreurs évitables dans le 
calme des hôpitaux et laboratoires, qu'il n'évite pas 
a fortiori les erreurs « inévitables », nul doute qu'il se 
chiffre par des accidents sur lesquels certaines statistiques 
sont muettes. 

Il est étrange de constater que ces « accidents » sont 
inexistants pour certains, majoritaires pour d'autres, 
alors que tous prétendent à une technique semblable et. 
utilisent nu même produit. 

On peut en conclure que, les accidents étant unifor¬ 
mément répartis, le facteur personnel, le sens clinique de 
l'opérateur interviennent pour faire pencher la balance 
et fausser l'interprétation générale. 

Dans les circonstances actuelles, la question des 
« accidents » se doit d'être simplifiée et concrétisée par 
im tableau qui ne s'encombre pas de considérations 
pathogéniques, mais qui mette en évidence l’objectivité 
réelle de la question. 

Ainsi compris de l'opérateur, celui-ci ne confondra plus 
r «incident » avec 1' « accident » et n'hésitera pas à signaler 
ce dernier, sachant que, ce faisant, il ne nuit pas à la 
transfusion, mais la sert. 

Dès qu'il se sera assuré par ce qU'il voit que l'accident 
est probant, il se devra de donner aux techniciens les 
moyens de le renseigner sur la cause réelle, de leur 
donner les éléments de ce que l'on discute. Pour cela, il 
prélèvera un échantillon du sang du donneur et du sang 
citraté du récepteur, et transmettra à l'Office de Réani¬ 
mation-Transfusion de l'Armée ces produits destinés à 
l'expertise. 

Le tableau synoptique suivant de Tzanck répond à ce 
que tout transfuseur des différents échelons doit savoir 
des accidents qu'il ne'manquera pas — ainsi informé — 
de signaler plus souvent. 

La faute n'est point d'avoir un accident que l'on sait 
souvent inévitable, mais de ne pas le voir ou, pis, de le 
passer sous silence. 
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LE FRACTIONNEMENT 
DU PLASMA 

R. WURMSER 

I. I,e.s constit\jEffl.^s protéines du plasma._ On 

sait que le plasma contient, en moyenne, gsr.ss d'azote 
pat Ütta, dont 9,64 sont de natnte protéique, ee qui 
correspond à un taux de protéines, de 608^,3. On reçonnaît 
dans ces protéines pins.ieurs. fractions. 

Tva plus ancienne méthode 4e séparation était basée 
sur- les différences de solnbUité en présence de sels.; Depiuis 
près d’un siècle, on sait di.stinguer les glQbulin.es. insolubles 
dans 1 eau dépourvue d’électrolytes et les albumines qui 
y sont solnbles. La dialyse permet donc de les séparer. 
Mais ç’est surtout par la précipitation en présence de 
fortes concentrations, de sels que l'on a.opéré, Ln effet, 
st les solutions diluées, de sels neutres augmentent la 
stabilité des globulines, la so.lubüité des prot^es 
d^nue dans les solutions, eoncentrées. de ces sels., spé¬ 
cialement quand les anlons sont multivalents, comme 
c'est le cas pour les sulfates. Parmi ceux-ci, à cause de sa 
grande solubilité, le sulfate d'ammonium a été employé 
généralement. 

Un autre procédé de fractionnement par précipitation 
est basé sur l'emploi de solvants neutres, alcool, acétone- 
de basse constante diélectrique. Enfin, chaque protéine 
a un minimum de solubilité au voisinage de SOn point 
iso-électrique, ce qui permet des séparations supplémen¬ 
taires. Mais ces méthodes de précipitation ne permettent 
pas, à elles seules, d'isoler de véritables individualités 
chinûques. Ce sont les -techniques d'ultra centrifugation 
et d'électrophorèse, où la séparation se fait essentielle¬ 
ment d'après les dimensions des particules ou leur 
mobilité électrique, qui ont donné des informations 
prédses sur les divers constituants protéiques du plasma. 

L'analyse du plasma humain a été entreprise par 
Stenhagen (i) avec l'appareU de Tiselius. Ce dispositif, 
qui a apporté des perfectionnements importants à la 
méthode de l'électrophorèse, consiste essentiellement en 
un tube en U, divisé en compartiments pour l'isolement 
des fractions séparées par le champ électrique. La sépa¬ 
ration est améliorée par le ralentissement, au moyen 
d'une contre-pression, du flux du Uquide, qui est maintenu 
ainsi plus longtemps dans le champ. Les l imitas de sépa¬ 
ration entre les diverses fractions sont suivies par la 
méthode de Eoucault-Toepler-Longsworth, qui décèle 
de petites variations dans l'indice de réfraction d'un 
milieu, et permet d'obtenir des photographies de ces 
limites, Sur les plaques de Stenhagen, on voit cinq bandes, ' 
dont une ne se retrouve pas quand, au lieu de plasma, on 
observe du sérum : cette bande marque donc le fibri¬ 
nogène. Elle est située entre la bande qui correspond à la 
plus faible mobiüté (globuline «) et la bande suivante 
observée sur le sérum (globuline p). Puis apparaît la 
limite des globulines y, enfin la bande de l'albumine, 
fracüon la plus mobüe des protéines du plasma, à causé 
de la grandeur de leur charge électrique au voisinage 
de la neutralité. 

Un travail de 'Tiselius (2) fournit des indications sur les 
constantes de sédimentation et de diffusion de ces 
fractions : ces constantes sont très voisines les unes 

(1) 33. Steuhagen, Bioçkem. Journ., 32, 714, ig-jS. 

(2) A. Tiseltos, Biochem. Journ., 31, 
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des autres pour les trois globulines. Dans le tableau I, 
de E -J- Cohn (3), qui donne le.s poids moléculaires et 
les dimensions des protéines du plasma, les diverses 
globulines lie sont donc pas spécifiées, 


'IABLEAU I 


POIDS MOr,ÉCUI,AlRE 

DIMENSIONS DE L’ELLIPSO^JE 
MODÈLE, en A (10—« cm.). 

Albumine...... (ig opo 

Globulines. 176000 

Fibrinogène..... 500 qoO 

T.ongueur. 

sio 

.38. 

.36 . 

33 \ 


Qunnt à la propprtion des différences protéings, elle 
est indiquée duns la première colonne du tableau II, 

dû également à J- Cohn (3), 

II. Les procédés de fractionnement du plasma 
destiné à la transfusion, En principe, il est inté¬ 
ressant, puisque l'injection de sérum ou de plasma a 
pour objet de rétablir le volume sanguin, de ne conserver 
dans le liquide destiné à la transfusion que les fractions 
protéiques les plus importaUtèS par leur effet osmotique 
et les moins susceptibles de produire dgs accidents. 
Qr l'albumine représente 60 p. 100 des protéines du 
plasma en poids ; ses particules sont assez volumineuses 
pour ne pas tiaverser le filtre rénal normal (diamètre 
critique 20 A), assez peu asymétriques pour ne pas 
entrainer, une trop grande viscosité, L’effet osmotique 
sera donc obtenu du mieux avec ung solution d'albumine- 
et en outre celle-ci est considérée comme moins antL 
génique que les globulines. 

D'autre part, on est tenté d'enlever au plasma, surtout 
s'il n'est pqs destiné à la dessiccation, les substances 
susceptibles de précipiter peu à peu, de simuler une 
contamination bactérienne, et de gêner les filtrations. 
Ges substances comprennent le fibrinogène et les pro= 
téines liées aux lipoïdes. 

Deux procédés de fractiormement ont été employés 
sur une large échelle, l'un aux-États-Unis, L'autre en 
Grande-Bretagne. 

a. Précipitation par les mélanges d'eau et d'alcool. — 
Bien que les fractions qui sont séparées par électro¬ 
phorèse tendent à précipiter comme des mélanges, ce 
sont les techniques de fractionnement par précipitation 
que l'ott emploie quand on doit opérer sur de grandes 
quantités. Les solvWs neutres ont sur les sels l’avantage 
de permettre l'obtention rapide d'un produit sec et 
dépourvu d’électrolytes. 

La précipitation par les mélanges d'eau et d'alcool a 
été bien mise au point par E.-J. Cohn et ses collabora¬ 
teurs, dans son laboratoire de Boston. On sait, depuis le 
tra-vail de Mellanby (4), que l’action de l’alcool éthylique 
ou de l’acétone a pour effet de dénaturer les protéines si 
la température dépasse 14® C., mais qu’au-dessous de . 
cette température le précipité peut être complètement 
redissous. Il existe en outre, comme l'ont montré Merill 
et Pleischer (3), une concentration critique d’alcool (70») 

(3) E.-J. Cohn, Ifl. transfusion sanguine [Actualités médico-chirur¬ 
gicales, n» J, New-York et Bruxelies, 1944). 

(4) MELriUJBY, Journ. physiol., 36, 288, 1907. 

(5) M.-H. Mekrili. et -M.-S. F1.EISGHER, Journ. of Gen. Physiol 
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pour laquelle il y a dénaturation, mais que, même à cette 
concentration, celle-ci ne se produit pas si la température 
est inférieure à 5“ C. 

En 1940, Cohn, Euetscher, Oncley, Armstrong et 
Davis (i) ont obtenn des précipitations fractionnées à ’ 
basse température en dialysant les protéines du plasma, 
dans de la cellophane, contre différents ' mélanges d’eau 
et d’alcool. Quatre grandes fractions étaient ainsi 
obtenues: 

1“ A O», jusqu’à 15 p. 100 d’alcool : précipité constitué 
principalement par le fibrinogène ; 

2° A O», à 20-25 P- 100 d’alcool : précipité constitué 
principalement par la globuline y : 

30 A — 5®, à 30-40 p. 100 d’alcool : précipité constitué 
principalement par les globulines p et a ; 

4“ D’albumine restée en solution, que l’on peut préci¬ 
piter à p'B. 4,4-4,8 et concentrer ensuite. 

De procédé de fractionnement employé aux; États- 
Unis n’a pas été décrit en détail. Il est appliqué au sang 
de plus d’un million de donneurs (E.-J. Kohn). Il produit 
cinq fractions, dont le tablean II donne l’analyse électro¬ 
phorétique. 

TABDEAU II 


Grammes de pro¬ 
téines par litre de 
plasma. 

Grammes de protéines par 
litre de plasma dans les 
différentes fractions. 

Protéines 
dans les 
différentes 
fractions. 

I 

ii-hiir 

IV 


VI 

Protéines .. 


J 3 



29,6 

0,6 

60,5 

Albumine .. 






Oi3 

31.2 

Globuline n. 



1,8 


o,b 


8,4 

Globuline (3. 



6,2 




10,1 

Globuline . 

6,6 

0,5 

6,0 



» 

6.7 

Fibrinogène. 



1,6 

» 




Totaux... 

60,3 

4,.3 

iû,3 

9»/ 


0,6 



On voit que le fibrinogène se trouve dans les fractions 

I et II -t- III, lés globulines y presque exclusivement dans 
la fraction II -f III, les globulines (3 dans les fractions 

II -f III et IV, et les globulines a principalement dans la 
fraction IV. D’albumine concentrée dans la fraction V 
ne contient pins que 2 p. 100 de globuline. 

Une solution à 25 p. 100 de cette albumine est stabi¬ 
lisée en amenant son à 6,8 et en ajoutant du chlorure 
de sodium, de telle sorte que la concentration saline 
soit 0,3 M. Da stabilité est encore augmentée quand on 
substitue à une petite partie du chlorure un anion non 
polaire, acétate de phényle ou mandélate. 

b. Traitement par l'éther à basse température. —■ Ce 
procédé, préconisé en Grande-Bretagne, a pour objet 
d’extraire du plasma les substances qui le rendent le 
plus instable. Il est dû à Mac Farlane (2). Il consiste à 
agiter le plasma avec de l’éther, à le congeler, puis à le 
soumettre à un lent dégel. Cette dernière opération se 
fait dans des bouteilles renversées qui laissent écouler 
goutte à goutte le plasma privé de fibrinogène, de 
lipoïdes et de protéines liées aux lipoïdes. Ces protéines 
sont principalement des globulines [3, comme le montrent 
par ailleurs les résultats de Blix, Tisellus et Svensson (3) 

(i) E.-J. Cohn, J.-A. Euetscheb jr, J.-L. Oncley, S.-H. -Armstrong 
et B.-D. Davis, fourn. Am. Chem. Soc., 62 , 3396, 1940. 

(i) A.-S. Mac Farlane, Annual Report 0/ lhe Governing Body of the 
Lister Iiistitute, p. 10, 1943. 

(3) G. Blix, A. Tiselius et H. SvenssoNi Journ, Biol. Chem., 137, 
485. 1941. 


sur la distribution dés lipides dans les protéines du sérum 
humain : 

Albumine. Globuline a. Globuline p. Globuline y. 

2,25 7,25 10,0 1,0 

III. Sous-£ractionnemeut. — A ces indications 
générales sur les fractionnements dü plasma destiné à la 
transfusion, il faut ajouter que de nouvelles applications 
à la chirurgie de certaines protéines, telles qne la pro¬ 
thrombine et le fibrinogène, ont suscité la mise au point 
de techniques spécialement adaptées à lenr séparation, 
et qui sont elles aussi susceptibles d’être employées pour 
une production quasi industrielle. 

En outre, certains sous-fractionnements donnent des 
produits importants à des points de vue divers. Dans la 
fraction II -|- III de Cohn se trouvent la majorité des 
anticorps, la prothrombine, la partie intermédiaire du 
complément, les isohémo-agglutinines. Da fraction IV 
contient la pièce terminale du complément, l’hyper- 
tensinogène, l’hormone thyréotrope. Déjà l’isolement de 
plusieurs de ces substances, par exemple l’anticorps anti¬ 
rougeole et les iso-agglutin i nes, a acquis un intérêt 
pratique. 


REMARQUES SUR LA 
RÉANIMATION- 
TRANSFUSION 
AU BATAILLON MÉDICAL 

par le médecin-lieutenant René TZANCK 

De très nombreuses expériences ont été faites sur tous 
les fronts durant ces dernières années en matière de 
réanimation-tranfusion à l’avant. Ce sera l’œuvre des 
mois à venir de les rassembler et d’en dégager des direc¬ 
tives thérapeutiques précises. 

Mais, tant que ce travail de longue haleine ne sera pas 
achevé, on ne saurait demander des directives générales 
à une expérience personnelle. On ne peut accepter les 
conclusions d’un transfuseur sans leS avoir confrontées 
avec les expériences d’autres transfuseurs ; on ne peut 
tenir compte des résultats obtenus dans une division 
sans les avoir comparés aux efforts faits dans d’autres 
unités ; enfin, on ne peut considérer comme les meilleures 
une attitude ou ime thérapeutique adoptées chez nous 
sans s’être informé de ce qui a été fait à l’étranger. 

Or les quelques remarques sur la transfusion-réanima¬ 
tion que nous publions ici sont seulement le récit d’une 
expérience. Cet article est d’ailleurs le rapport que nous 
remettions au médecin-colonel Chavialle, directeur du 
service de sauté de la 4® division marocaine de montagne, 
à l’issue de la récente campagne d’Alsace. Il résume les 
constatations que nous avons faites avec le médecin- 
lieutenant Duchesne au cours des campagnes de France 
et d’Italie, en tant que transfuseurs à la 4® compagnie 
du 8® bataillon médical. Si nous avons voulu conserver 
à cet article la forme même sous laquelle nous remettions 
ces remarques à notre directeur du service de santé, 
c’est pour que le lecteur sente qn’il ne s’agit là que du 
compte rendu de nos observations à l’échelon division¬ 
naire, et pour qu’il ne cherche ici ni l’exposé des quelques 
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connaissances actuelles, ni l'écha des nombreuses discus¬ 
sions concernant le rôle du transfuseur dans les formations 
de l'avant, c'est aussi et c’est surtout pour que le nom 
du médecin-colonel Chavialle soit associé à tout ce que 
nous avons fait aüS; armées. C'est toujoiirs, en efEet, 
sous sa direction que nous avons travaillé ; il n'a ignoré 
aucun des problèmes qui se sont posés à nous ; enfin, 
en créant et en imposant l'antenne chirurgicale avancée 
à la 4° division marocaine de montagne, il a réalisé 
l'association chirurgien-transfuseur à un échelon où, 
isolé et autonome comme on l'avait demandé, le trans¬ 
fuseur risquait d'être plus dangereux qü'utüe. 


Nous envisagerons les difiérents problèmes qui se 
sont posés à nous et les diverses lignes de conduite que 
nous avons suivies dans les trois postes successifs où 
nous avons eu à traiter les blessés, au 8® bataillon médical, 
au cours des campagnes d'Italie et de France. Nous 
chercherons aussi à dégager les leçons que l’on en peut 
tirer, en comparant l'attitude différente adoptée : 

1“ Au poste de secours"sans moyen chirurgical ; 

20 A l'antenne chirurgicale avancée ; 

3“ A l’élément de triage de la compagnie de triage et 
de traitement du 8“ bataillon médical. 

I. Poste de secours. — Notre poste de secours, 
dépourvu de tout moyen chirurgical, était situé dans 
cette petite tête de pont que nous conservions au-delà du 
Garigliano. h'offensive n'étant pas encore déclenchée, 
nous ne vîmes donc là, pratiquement, que des blessés par 
mines. Nous les voyions souvent très rapidement après 
leurs blessures, mais, quelle qtte soit leur précocité, les 
injections de plasma semblaient le plus souvent irmtiles. 

Quand nous intervenions avant l'apparition du choc 
(dix minutes après la blessure pour un de ces blessés), 
nous n’empêchions pas l’apparition de celui-ci. Quand 
nous intervenions plus tard, la tension artérielle ne 
remontait pas, le blessé conservait un mauvais aspect 
général et ce faciès gris si particulier à ces blessés. Nous 
avions l'impression que le blessé perdait son temps aü 
poste de secours. Nous prîmes vite la décision de ne 
plus « arrêter » ces blessés, car, tant que demeurait le 
délabrement musculaire, celui-ci choquait plus vite que 
ne déchoquait l'injection de plasma. Pour de tels blessés, 
le véritable déchoquage était l’intervention cliirurgicale 

Nous fîmes la même constatation en ce qui concerne les 
porteurs de garrots. 

'l'héorie et pratique confirment la nécessité d'un trai¬ 
tement du choc aussi précoce que possible ^ cependant, 
à cet éclielon, même les notions théoriques d<e traUs- 
-fusion consistent surtout en contre-indications : blessés 
de l’abdomen, thorax ouverts ou suffoctints, porteurs de 
garrots, gros délabrements musculaires, blessés suspectés 
de blast injuries, tous les blessés enfin dont l’hémostase 
n'est pas assurée. Même chez les blessés chez qui l’hémor¬ 
ragie s'est arrêtée d'elle-même, 11 ne faut pas oublier 
qu'une transfusion est susceptible de déclencher ufie 
nouvelle hémorragie. 

Enfin, dans les cas exceptionnels où l'on garde les 
blessés au poste de secoms, soit lorsque l'évacuation 
n’est pas urgente, soit lorsqu'elle est matériellement 
impossible, le médecm doit être bien conscient du danger 
des déehoquages insuffisants, qui exposent le bkssé à des 
rechirtes du choc (souvent mortelles), lors de son trans¬ 
port on de sou opération ultériciue. 


Par contre, c’est de cet échelon qu’il faudrait instituer 
certaines transfusions dans l'ambulance dont nous parle¬ 
rons dans un autre chapitre. 

En résumé, à cet échelon, la lutte contre le choc 
consiste essentiellement en la lutte contre la douleur par 
la morphine et l'immobilisation. 

II. Antenne chirurgicale avancée (campagpie 
d’Italie). — Quelques semaines plus tard, le médecin- 
colonel Chavialle créait l’antenne chirurgicale avancée 
qui fonctionnait au moment de l'offensive du mois de 
mai 1944 et qui ne cessa de participer aux campagnes 
dans lesquelles fut engagée la ,4® division marocaine de 
montagne. C'était ime formation extrêmement légère : 
elle comptait primitivement un chirurgien, un aide- 
chirurgien-radiologiste, un transfuseur, un anesthésiste, 
rm stérilisateur-panseur, un infirmier de transfusion, un 
infirmier de salle d'opération, trois indigènes {cuisinier, 
serveur, brancardier), deux chauffeurs. Très mobile, elle 
pouvait se replier ou se déployer en une ou deux heures, 
selon les cas, et se plaçait le plus souvent à l'échelon 
des postes de secours régimentaires. Elle ne faisait pas 
double emploi avec les formations chirurgicales mobiles, 
car, plus mobüe que ces dernières, elle pouvait fonc¬ 
tionner pendant les déplacements de celles-ci, et, lorsque 
les formations chirurgicales opéraient, elle ne conservait 
plus alors comme blessés les premières urgences, niais 
setdement les extrêmes urgences et les blessés intrans¬ 
portables. 

C’est là que nous vîmes, de nouveau, des blesses par 
mines. Instruits de l'insuffisance du déchoquage avant 
le parage chirurgical, nous mettions le blessé sur la table 
d’opération quelle que soit sa. tension. Il était transfusé 
pendant et après l'intervention. Pour cette catégorie de 
blessés, le déchoquage comportait généralement sang et 
plasma. Les quantités de liquide étaient variables et 
dépendaient du degré du choc, mais étaient pratiquement 
toujours supérieures à un litre. Les résultats furent 
excellents. Malgré l'importance des dégâts musculaires 
et l'intensité du choc avant l’acte chirurgical, ces blessés 
ont presque toujours pu être évacués dans de bonnes 
conditions le lendemain ou le surlendemain de l'inter¬ 
vention. 

Pour les blessés de l’abdomen, type du blessé de l'an¬ 
tenne, le déchoquage est également un temps essentiel 
du traitement, et les règles de transfusion sont très 
strictes : 

I” Ni plasma ni sang avant l’intervention ; 

2“ L'intervention chirurgicale étant immédiate, la 
transfusion de san^ commence en même temps que 
l’acte chirurgical. Les quantités de sang injectées sont 
souvent très importantes et atteignent généralement 
2 litres au.co.urs de l'intervention même. Il est très habituel 
qu'arrivé à l'anterme avec un pouls misérable et mie ten¬ 
sion très basse le blessé sorte de la salle d'opération avec 
des cliiffres tensionnels normaux. 

Certains thorax ouverts relèvent aussi de i’anteliile par 
leur extrême gravité, mais ils n'étaient pas transfusés 
systématiquement. L'élément choc est .souvent très 
amélioré par la disparition de la douleur (morphine) et 
surtout par la fermeture de la plaie, qui supprime la 
trâmaatanpnée (oxygénothérapie). Cependant, ces blessés 
ont souvent perdu de grandes quantités de sang, et l'in¬ 
jection de sang s'impose, mais le transfuseur la fera tou¬ 
jours avec prudence et modération. 

Le déchoquage permet donc l’acte cliiriirgical, mais 
ne prend pas fin avec lui.’Pendant les heures et les jours 
qui suivent l’intervention, il reste au transfuseur à lutter 
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contre l’anémie possible, contre la déshydratation, contre 
tout ce qu’englobe le terme bien vague de maladie post¬ 
opératoire. 

Dans la première journée, la réhydratation peut deman¬ 
der jusqu’à 4 ou 5 litres, assurés soit par des liquides bio¬ 
logiques (sang et plasma), soit par des sérums artificiels 
glucosés ou salés, mais dont la voie d’injection de choix 
reste la voie veineuse. De choix des liquides à mjecter 
pose des problèmes souvent difiiciles. Divers éléments 
guident cependant le transfuseur : le teint du blessé, 
son comportement, l’aspect général, l’opération subie, 
les caractéristiques tensionnelles... On évitera les trop 
grandes quantités de sang chez les néphrectomisés et 
chez les blessés du thorax, et l’on saura que, chez les 
abdominaux thoraciques, même lorsque la lésion pulmo¬ 
naire est sans gravité apparente et que le traitement 
chirurgical n’a comporté aucim temps pulmonaire, 
l’apparition d’accidents d’oedème pulmonaire et d’acci¬ 
dents de pneumonie traumatique est toujours possible. 

En résumé, la place de la réanimation-transfusion est 
essentielle à l'antenne chirurgicale. D’une part, c’est 
l’acte chirurgical qui rend possibles nombre de décho- 
quages, et, d’autre part, c’est la transfusion qui permet 
l’intervention chirurgicale. A l’antenne, c’est l’asso¬ 
ciation chirurgie-transfusion qui sauve les blessés. 

III. Compagpûe de triage-traitement (élément de 
triage) . — Là mission du réanimateur-transfuseur est 
essentiellement différente selon que la compagnie de 
triage-traitement est ou n’est pas accolée à ime formation 
chirurgicale. 

K. Dans le cas oü l'élément de triage est accolé à une 
formation chirurgicale (F. C. M.), celle-ci est en général 
spécialisée dans les premières urgences, qui sont évacuées 
d’emblée sur elle. Le transfuseur du bataillon peut donc 
avoir à traiter quelques polyblessés, des plaies articu¬ 
laires, des fractures ouvertes en état de choc ou en immi¬ 
nence de choc. Mais, dans l’ensemble, peu de blessés 
passent par la salle de réanimation : et, à moins de 
déchoquer des blessés non choqués, moins de i p. loo 
de ces blessés de deuxième et troisième urgence relèvent 
de la réanimation à cet échelon non chirurgical. 

B. Dans le cas où l'élément de triage est éloigné de toute 
formation chirurgicale, le rôle du transfuseur est en tout 
point semblable à celui du transfuseur de poste de secours 
auquel nous faisions allusion dans un premier chapitre. 

Le déchoquage loin du chirurgien, ainsi que nous 
l’avons vu, ne se justifie que rarement. Si le blessé est 
à opérer d’urgence, l’évacuation prime tout. Si le blessé 
semble en imminence de choc, il faut profiter de la phase 
compensée du choc pour évacuer le blessé. Même consti¬ 
tué, le choc est à évolution lente, «il met longtemps à 
tuer *, alors que l’opération peut être urgente. Enfin, 
nous avons vu que, pour les garrots ét les gros délabre¬ 
ments musculaires, c’est l’acte chirurgical qui constitue 
le temps essentiel du déchoquage. 

Quand il n’y a pas urgence chirurgicale, il ne faut pas 
oublier cependant que déchoquer suppose suivre le 
blessé pendant des heures. On ne déchoque ni « un peu » 
ni « à moitié ». L’essentiel n’est pas de déchoquer, mais 
de déchoquer définitivement. Une rechute du choc 
pendant le transport ou au moment de l’opération serait 
plus grave que le premier choc dont on prétendait sauver 
le blessé. Arrêter xm blessé encore transportable sur 
la route d’évacuation, c’est s’engager vis-à-vis de soi- 
même à ne le laisser repartir qu’avec un pouls et une 
tension artérielle normaux, stables. 

En résumé, à cet échelon, l’évacuation prime, tout. 


Une seule question demeure ; le blessé est-il ou non 
transportable ? Or il y a certains grands blessés pour 
lesquels l’opération est tellement urgente qu’ils ne 
peuvent perdre sur place les deux ou trois heures néces¬ 
saires à un déchoquage, et qui, par ailleurs, présentent un 
état de choc dont la gravité est telle qu’ils ne peuvent 
supporter le transport. Une seule solution : il faut trans- 
• füser ces grands blessés dans l’ambulance d’évacuation ; 
non transfusés, ils succomberaient à leur choc ; non 
transportés, ils succomberaient à leurs blessures. 

En conclusion, il reste vrai qu’il est souhaitable de 
déchoquer les blessés le plus précocement possible. 
Cependant, dans l’extrême majorité des cas, le transfuseur 
est impuissant sans l’aide du chirurgien, comme le 
chirurgien est désarmé sans la collaboration du trans- 
fuseur. Aussi n’est-ce pas le transfuseur seul, mais 
l’association chirurgien-transfuseur qu’il faut porter le 
plus en avant possible. 


LA SALLE DE RÉANIMATION 

Le mèdeoin-IIeutenant MASSEBEUF 

Soixante-trois mille transfusions pratiquées avant 
la guerre par le Centre National de la Tranfusion de 
l’hôpital Saint-Antoine, sous la direction du D^ Tzanck, 
médecin des hôpitaux, lui avaient déjà donné une autorité 
unique pour transposer sur le plan de la guerre les données 
acquises en temps de paix. 

Dès le début des hostilités, des transfuseurs furent 
instruits et envoyés aux armées. Sur le front de l’Est, 
du sang de Paris leur fut remis, mais ils n’eurént pratique¬ 
ment pas à intervenir, et ce fut juin 1940. Toute l’orga¬ 
nisation patiemment élaborée s’écroulait dans le désastre 
national. 

Durant la campagne de Tunisie, c’était au Centre Civil 
de Transfusion d’Alger, sous la direction de M. le pro¬ 
fesseur Benhamou, qu’incombait la lourde tâche de 
doter nos unités chirurgicales nord-africaines d’équipes 
autonomes de réanimation-transfusion, d’innover en 
créant dans le cadre du Service de santé une direction 
autonome de la Réanimation-Transfusion. Bénéficiant 
des enseignements donnés par les puissances en guerre> 
et en particulier par les Anglo-Américains, la direction 
de la Réanimation-Transfusion à Alger, coupée de la mé¬ 
tropole, conquit pour ses équipes, dans le corps expédi¬ 
tionnaire français d’Italie, de Corse et de France, un 
droit de cité actuellement indiscuté. 

- La réanimation-transfusion a fait ses preuves ; elle 
est à l’ordre du jour. Nul chirurgien de l’armée ne consen- ' 
tirait à être privé de son réanimateur, tant pour le décho- 
cage pré-opératoire que pour le traitement médical 
para- et post-opératoire qui ressortit exclusivement de la 
réanimation-transfusion. 

La réanimation démontre chaque jour davantage son 
efficacité. Très précocement pratiquée après la blessure, 
elle sort rapidement et aisément le blessé de son choc 
hémorragique initial, avant même que, d’hémorragique, 
le choc ne devienne toxique. A des échelons ultérieurs, 
lorsque des blessés n’ont pas été traités et que leur choc 
est constitué, la réanimation exige des manœuvres de 
plus en plus importantes. Enfin, à l’hôpital de base, la 
grande majorité des blessés auront déjà été traités. Dans 
leur majorité,ce ne seront plus des choqués qui arriveront 




LA SALLE DE RÉANIMATION 


à l'hôpital. D’où le caractère spécial de la réanimation 
à cet échelon. 

En effet, la chambre de réanimation-transfusion d'un 
hôpital de base peut être réduite à deux lits, les cas de 
réanimation de chocs pré-opératoires étant relativement 
rares. Par contre, l’hôpital de base pourra disposer d’un 
authentique service de réanimation-transfusion. Il 
s’agira d’une salle de 20 'à 25 lits, attenante, autant 
que possible, à la chambre de réanimation d’une part, 
• à la cellule opératoire d’autre part. Là, seront 
groupés les blessés, les choqués justiciables de soins 
post-opératoires, les grands infectés, et, sil’on ne dispose 
pas d’une pièce spéciale pour eux, les brûlés'. 

Cette salle diffère des salles communes d’hôpital en 
ce qu’elle est parcourue en toute , sa longueur par des 
rampes à oxygène-carbogène, avec, à la tête de chaque 
lit, un débimètre et un masque. Enfin, la température 
de la pièce doit être étudiée de près, non moins que 
l'aération, les sources de déperdition de chaleur, la clima" 
tisation si possible. 

- Par contre, dans les formations de -l'avant, en raison 
du nombre important de choqués et d’hémorragiques 
non traités qui arrivent, la chambre de réanimation- 
transfusion prend plus d’ampleur. Elle ne saurait être 
ni hypertrophiée, ni trop exiguë, et doit s'adapter au 
débit moyen de l’équipe chirurgicale à laquelle elle est 
accolée. La tendance actuelle étant d’avancer l’équipe 
chirurgicale légère, l’équipe de réanimation sera ,à 
l’échelon le plus avancé. Là, pas de salle de réanimation 
à proprement parler: mais, attenanteà la salle d’opération, 
une salle fermée avec brancards où ion pourra pratiquer 
des transfusions et ioxygénothérapie. 

Entre ces deux éléments extrêmes se place la chambre 
de réanimation proprement dite. Il n’est pas de règle 
fixe ; c'est au réanimateur-transfuseur, en accord avec 
le chef d’ équipe chirurgicale, d’assouplir son organisation 
aux modalités particulières, aux cas d’espèce, ce qui 
interdit la formule standard pour la chambre de réani¬ 
mation-transfusion. Nous prendrons pour type la chambre 
de réanimation-transfusion à gros débit, celle qui Se 
trouve accolée à un gros poste de triage, régulateur de 
gros hôpitaux attenants, — ou à la compagnie triage- 
traitement d’un bataillon médical dans un secteur parti¬ 
culièrement surchargé. 

Nous envisagerons successivement : 

1° Topographie ; 

2» Plan ; 

30 Dispositif intérieur; 

4® Personnel. 

1“ Topographie, —• En principe, la chambre de 
réanimation-transfusion est située entre la salle de triage 
et la cellule opératoire. C'est un véritable « sas ». Il faut 
éviter le transport du choqué réanimé à traVers les 
couloirs et a fortiori les espaces découverts. 'Tout trans¬ 
port, tout refroidissement, fût-il passager et léger, 
compromet le résultat de la réanimation. 

2' Flan. — Si la cellule opératoire est chauffée le 
plus souvent, il est fréquent que la salle de triage, souvent 
vaste, ne le soit pas. 

Il faut donc envisager une pièce intermédiaire entre 
la salle de triage et la cellule de réanimation-transfusion 
sorte de sas supplémentaire, qui amortisse les déperdi¬ 
tions de chaleur dues à l'ouverture fréquente de la porte, 
motivée par l'entrée des blessés ou par tout autre 
cause. Pièce petite, où quatre brancards peuvent 
être placés. Cette pièce peut égilement'servir pour 
déshabiller les blessés. On peut y entreposer le frigidaire. 
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contenant le sang et y avoir le magasin de plasma- 

La chambre de réanimation-transfusion doit ; 

1° Pouvoir être aérée facilement dans les périodes 
creuses ; 

2® Pouvoir être réchauffée rapidement dès que l'on 
signale une arrivée de blessés ; . 

3® Être assez spacieuse : 

a. Pour permettre à deux médecins et quatre infir¬ 
miers d’effectuer leur travail sans se gêner ; 

b. Pour pouvoir placer dix brancards ; 

c. Pour que les brancardiers puissent manœuvrer. 

4® Être bien éclairée. 

1® Aération. — Il est utile d’avoir des ouvertures 
opposées, que l’on puisse parfaitement obturer eu période 
de travail. 

2® Réchauffage. — Le réchauffage peut être indi¬ 
viduel ou collectif. 

a. Réchauffage individuel. — Lorsque la température 
ambiante est de 20 à 25® environ, il n’est généralement pas 
nécessaire de faire de réchauffage collectif. Le ou les 
blessés dont l’état nécessite un réchauffement auront des 
dispositifs individuels avec rampes chauffantes sous 
cerceaux, soit un réchaud placé sous le brancard, avec 
couverture recouvrant le blessé, le brancard en cata¬ 
falque ou tout autre procédé préalablement étudié et 
adapté aux circonstances. 

Mais, si la température ambiante est en dessous de 
cette température, selon l’heure ou la saison, on aura 
recours au ; 

b. Chauffage collectif. — La chambre de réanimation- 
transfusion, en elle-même, doit être compartimentée dans 
la mesure du possible. En effet, si certains choqués parti¬ 
culièrement refroidis- bénéficient d’une atmosphère 
chaude, la plupart en souffrent. Il sera nécessaire de 
cloisonner, à l’aide de couvertures accrochées au pla¬ 
fond, par exemple, la chambre de réànimation-transfusion. 
Une partie de la pièce sera maintenue à 25® environ, et 
une autre à 5®, à 10® au-dessus. 

On ne peut établir de règles fixes quant à la disposi¬ 
tion de cette chambre. C’est évidemment fonction de la 
saison, du chmat local, etc. 

D’un côté, pirtie surchauffée pour blessés refroidis, 
de l’autre ceux dont le refroidissement ne constitue pas 
l’élément le plus évident du choc. 

Le chauffage se fera soit avec des poêles à pétrole, 
soit avec des radiateurs électriques. Éviter la proximité 
des débits d’oxygène. 

3® Espace. — Il y a deux notions contradictoires : 
le chauffage inclinerait à réaliser une petite chambre de 
réanimation-transfusion; — le travail en lui-même exige 
un emplacement assez important. 

La grandeur minimum d’une chambre de réanimation- 
transfusion, pour le rendement envisagé, nous paraît être 
de 10 mètres de long, 5 mètres de large, 2 mètres de 
haut ; partage au tiers ou à la moitié dans le sens de la 
largeur pour la partie surchauffée. 

4® Éclairage. — L’éclairage doit être important : 
une lampe pour deux brancards au minimum, soit 
électrique, soit à acétylène avec lés précautions indis¬ 
pensables par fa proximité du débit d’oxygène. 

3® Dispositif intérieur. — La chambre de réani¬ 
mation-transfusion étant en principe un sas, il doit y 
avoir rm sens imique dans le sens triage-bloc opératoire. 

Il faut donc prévoir un passage le long d’une cloison 
longitudinale, face aux deux portes opposées ; Ventrée 
veuant du triage, la sortie vers la cellrle opératoire. 
Ce passage latéral vaut mieux que le passage médian. 




i68 


PARIS MEDICAL 


30 Mai ig45- 


U permet de mettre les brancards sur leurs porte-bran¬ 
cards, perpendiculairement au sens de la marche, à o™,75 
environ de la cloison longitudinale opposée, de mètre en 
mètre, ce qui laisse une marge suffisante pour le travail. 

Il faut alors prévoir l’emplacement : 

a. Du matériel de transfusion ; 

b. Du matériel oxygène-carbogène ; 

c. Des médicaments ; 

d. Des instruments : aiguilles, ciseaux, etc. ; . 

e. Produits biologiques ou autres. 

Un principe essentiel : chaque chose doit avoir une 
place fixe et être à portée de la main. 

On peut aisément, au-dessus de la tête des brancards- 
à partir de i“,50 de haut environ, et au-dessus, faire, à 
l'aide de planches larges de o“,20 environ, de longues 
étagères de la longueur de la pièce où seront placés : 
garrots, alcool, compresses, cotons, bandes, spara¬ 
drap, etc., et, à l’annonce de l’arrivée des blessés, des 
ampoules de plasma, de sérum. 

Dans le sens de la largeur, sur les cloisons de 5 mètres, 
moins la porte, 4 mètres, établir des étagères, où l’on 
disposera tout le matériel pharmaceutique, rangé d’une 
manière visible et méthodique, les bouteilles de cam¬ 
pagne, les instruments, appareils à transfusion directe» 
tensiomètres, feuilles d’observations, etc. 

Une petite table ou une caisse rend rm service entre 
chaque brancard, au niveau de la tête. 

Enfin, si possible, en coin, prise d’eau courante, 
presque toujours réalisable avec les moyens de fortune, 
et réchaud avec une bouilloire constamment en ébullition 
pour le menu matériel, seringues ou aiguUles à stériliser. 

Dispositions particulières. — a. Matériel de trans¬ 
fusion. — Prévoir au-dessus de chaque raccord des 
crochets au plafond, ou mieux un fil de fer tendu trans¬ 
versalement, pour pouvoir accrocher, à tous les étages du 
blessé,'les bouteilles de campagne, ampoules de sérum 

b. Matériel à oxygéno-carbothérapie. — Disposer dans 
un coin opposé à la flamme les bouteilles avec leur débi- 
mètre. Monter les rampes le long de la cloison longitu¬ 
dinale du côté de la tête des blessés, et fixer les mano- 
déteudeurs et masques avec les crochets nécessaires pour 
les suspendre. 

4” Personnel. — Des deux médecins sont constam¬ 
ment occupés. D doit y avoir au moins deux infirmiers 
qualifiés susceptibles d’aider chacun respectivement 
dans tous les actes médicaux. Uû infirmier doit être 
chargé uniquement de maintenir les lieux en état de 
propreté et d’ordre. Un autre doit être chargé uniquement 
de la préparation du matériel à la demande : aiguilles et 
seringues, plateaux, plasma, etc. De chef d’équipe a 
vm persoimel à sa mesure. Chacun doit connaître à 
l’avance, d’une manière précise et concrète, la plénitude 
et les limites de son action. 

Conclusions. —Toutes ces données n’ont rien d’absolu. 
Ce ne sont que des indications, et le réanimateur-traUs- 
fuseur doit savoir s’adapter aux circonstances de lieu, 
de saison, de local, etc. 

De but essentiel est toutefois de soumettre le dispositif 
aux exigences majeures de la réanimation-transfusion. 

Il est cependant un principe formel qui doit être 
respecté : on n'improvise pas au cour.s du travail. Tout 
doit être prévu à l’avance, méticuleusement organisé, 
dans les détails : le réanimateur averti n'a pas le droit de 
perdre, en corrigeant, améliorant ou créant un dispositif 
quelconque au cours du travail, les minutes parfois carj’- 
tales pendant lesquelles se joue la vie d’un homme. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Contribution à l’étude de l’alcaptone et de 
' l’alcaptonurie. 

MM. M. Pagkï et P. Valdiguié (Travaux des membres 
; de la Société de chimie biologique, t. XXIII, n» 4, octobre- 
décembre 1941, p. 1508-1514) rappellent que l’alcaptone 
est caractérisée classiquement par un pouvoir réducteur 
considérable et par la propriété d’absorber de l’oxygène 
et de se colorer en noir en présence d’alcalis. Des urines 
alcaptonuriques, émises par des individus appareiument 
normaux, particularité souvent congénitale et familiale, 
réduisent la liqueur de Pehling à chaud, et la solution 
, ammonicacale de nitrate d’argent à froid; franchement 
alcalinisées par la soude, elles brunissent à l'air, à froid. 

Un cas d’alcaptonurie, quotidiennement suivi pendant 
plus de deux mois, a permis aux auteurs de préciser cer¬ 
tains caractères analytiques de l’alcaptone ; si le pouvoir 
réducteur des urines était très élevé, ils n'ont cependant 
pas retrouvé l’écart signalé par Denigès, selon lequel 
l’acide homogentisique (ou alcaptone) a im pouvoir 
réducteur neuf à dix fois plus considérable que le glu¬ 
cose. D’élimination maximum d’alcaptone au troisième 
jour d’un régime hyperazoté, , l’élimination minimum 
notée au cours du régime végétarien montrent les rap¬ 
ports du métabolisme azoté et de l’alcaptonurie ; cepen¬ 
dant, l’exagération des combustions tissulaires par la 
. dinitrophényllysidine reste sans effet sur l'élimination 
d’alcaptone, malgré la hausse de l’excrétion uréique 
quelle provoque. D'hyperurobilinurie et l’élévation de 
l’indice bilirubinémique, l’hypercholestérolémie, la hausse 
presque constante du coefficient de Maillard, les épreuves 
d’hyperglycémie et de galactosurie provoquées montrent 
l’existence d’une insuffisance hépatique, cliniquement 
muette, biologiquement très Caractérisée, et qu’il serait 
intéressant de chercher à déceler dans d’autres cas 
d’alcaptonurie. 

P.-P. MERKI,EN. 


Sur le rôle que jouent les lipides dans cer¬ 
taines activités biologiques des sérums. 

M. B. DEEAGE (Travaux des membres de la Société de 
chimie biologique, t. XXIV, n“ 4, octobre-décembre 1942, 
p. 1438-1448) apporte des résultats fort intéressants, 
certains confirmant et élargissant ceux d’autres àutèurs, 
sur la signification des lipides dans les réactions d’immu¬ 
nité, d’autres apportant des données nouvelles. Da déli- 
pidation respecte certaines fonctions biologiques (anti¬ 
toxines, hémolysines, agglutinines), qui semblent donc 
supportées par la seule fraction protéidique des sérums ; 
elle en détruit d’autres (précipitines, réagines syphili¬ 
tiques), qui paraissent ainsi supportées par des substances 
de nature lipoprotéidique. 

F.-P. MERKLEN. 
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L’ÊRUBESCENCE 
PAROXYSTIQUE DIGESTIVE 


Pierre MAURIAC 

A quinze jours d’intervalle, deux confrères me disent 
leur embarras devant rm syndrome morbide dont ils 
brossent un tableau, impressionnant. Gagnés par l’in¬ 
quiétude de leur client, ils n’osent se prononcer sur la 
nature des accidents et lerrr pronostic. 

La description imagée qu’ils m’en font sufiB.t à y recon¬ 
naître ce que, en 1924, nous avions décrit sous le nom de 
forme -paroxystique des syndromes d'hyperexcitabilité 
végétative, mais qui nous paraît mieux exprimée par 
érubescence paroxystique digestive. 

Il sufidt de lire quelques-unes de nos observation- 
récentes ou ancieimes pomc ne plus méconnaître cette 
crise impressionnante, mais sans gravité. 

OBSERVATION I. — La cliente du Dr P... est une jeune 
femme de trente-trois ans, mère de quatre enfants, dont l’un 
est asthmatique. Elle même a présenté, à l’occasion d’ime 
grossesse, des crises de tachycardie paroxystique. 

Le 13 mars 1945, à la fin d’un repas qu’elle prenait chez 
des am,is et dont la chère avait été modeste et mal arrosée, 


J. M..., vingt-cinq ans, a fait plusieurs séjours au Sénégal’ 
d’où il est revenu fatigué, mais sans paludisme ni dysenterie. 

Il était en France depuis plusieurs mois quand, le 30 juin 
1934, s’étsmt mis à table à midi, il sent, dès les premières 
bouchées, une chaleur intense lui monter au visage, cepen¬ 
dant que les battements de son cœur se précipitent. Au même 
moment, safemme lui signale avec inquiétude que son visage 
est devenu brusquement rouge écarlate ; le cou est violet, 
pourpre. 

J. M..., très anxieux, s’étend ; au bout d’une heure, tout 
est rentré dans l’ordre. 

Trois jours après, une crise semblable survient, avec pal¬ 
pitations très marquées. Elle se reproduit par la suite tous 
les jours, ou tous les deux jours, avec une intensité variable. 

Au cours des divers examens que je pratiquai de ce malade, 
je ne trouvai aucun bruit anormal du cœur ; le rythme était 
régulier, mais il existait une certaine instabilité, le pouls se 
précipitant au moindre effort. Cet homme, qui était un spor-, 
tif, dut cesser tout exercice physique violent. 

Après vingt jours de cet état, il avait maigri de 4 kilo¬ 
grammes et se trouvait dans un état d’asthénie et de dépres¬ 
sion marqué» 

Je conseillai alors une cure d’autphémothérapie. Deux 
jours après la première piqûre, le malade eut une crise légère 
qui fut la dernière. Il a depuis repris sa vie active. 

Obs. III. — Elle date aussi de 1924. 

A 9 heures du soir, un coup de téléphone me prie de passer 
d’urgence dans un hôtel de la ville, où un voyageur vient 
d’avoir une congestion. En arrivant dans le hall, je trouve 







170 

il était par ailleurs prédisposé. Il n’ose plus manger hors de 
chez lui, ni accepter aucune invitation ; à tout instant il est 
à l’affût de la moindre sensation de chaleur annonciatrice 
de la crise. 


£es quelques observations, prises entre bien d’autres, 
illustrent bien ce que nous appelons Vérubescence 
paroxystique digestive. 

Elle est caractérisée par une vague de chaleur intense 
montant au visage, avec sensation de tension dans la 
tête et de gonflement du cou, avec battements précipités 
des vaisseaux, perceptibles aux tempes et dans les oreilles. 

Ces signes subjectifs s’accompagnent d’une coloration 
subite du visage et du cou, qui deviennent rutilants : rouge- 
homard, rouge-pivoine, rouge violacé, au point de rendre 
le sujet méconnaissable. 

Parfois, une impression de gonflement est ressentie au 
niveau des doigts, qui semblent bouffls, et dont la souplesse 
est diminuée au point qu’il est difficile au sujet de fermer 
la main. 

Plus exceptionnellement on constate des phénomènes 
vaso-moteurs au niveau des genoux. 

Cette vague subite de chaleur avec rougeur intense 
s’accompagne d’ordinaire de tachycardie, avec angoisse 
et sensation de grande fatigue. Mais, en dehors de cette 
précipitation du rythme, l’auscultation ne décèle rien 
d’anormal, et la tension artérielle n’est pas modifiée. 

Ea crise dure de une heure à cinq heures. Elle se ter- 
inine le plus souvent d’elle-même avec le repos, et d’au¬ 
tant plus vite qu’on parvient à tranquilliser le malade et 
à cahner son angoisse. 

Il en sort souvent fatigué et surtout impressionné par 
la crainte d’un nouvel accident, dont la symptomatologie 
trop éclatante ne peut laisser l’entourage indifférent. 
Plutôt que de se donner en spectacle, le sujet en arrive 
à fuir la société et à éviter toute occasion de manger 
hors de chez lui. 

Dans nos observations, la crise s’est toujours produite 
à l’occasion d'un repas, soit dès les premières cuillerées 
de potage, soit aü cours, soit à la fin du repas, rarement 
une ou deux heures après. Il n’est d’ailleius pas possible 
d’incriminer tel ou tel aliment, et l’allure capricieuse de 
l’affection rend difficile toute expérimentation à ce sujet. 

L’érubescence paroxystique peut ne se produire qu’une 
fois et ne jamais plus se renouveler (obs. III) ; le plus 
souvent, les crises se succèdent à intervalles irréguliers, 
sans que rien ne puisse les faire prévoir. 

Sans gravité vraie, l’érubescence paroxystique, par sa 
répétition et le surmenage que la tachycardie impose au 
coeur, entraîne parfois une fatigue générale avec état 
d’instabilité cardiaque, comme dans l’observation II. 
Mais surtout elle crée mi état d’inquiétude et d’angoisse 
qui limite l’activité sociale du malade par la crainte qu’il 
a de se donner en spectacle en société. ' 


Il est loisible à chacun de voir dans l’érubescence 
paroxystique digestive une forme des gastronévroses de 
Hayem, de la névrose cérébro-gastrique de Leven, ou, 
d’xme façon plus générale, du syndrome sympathique 
décrit en 1917 par P. Ramond, Petit et Carrlé. Mais, en 
s’en tenant aü point de vue purement clinique, et sans 
s’embarrasser de doimées pathogéniques douteuses, nous 
pensons que la précision et l’intensité des signes eu fout 
un syndrome à part et qui mérite d’être isolé. 


10 Juin 1943. 

Il n’a rien de commun avec les syndromes de vaso¬ 
dilatation hémicéphalique d'origine sympathique du type 
de celui décrit par Pasteur Vallery-Radot, Blamoutier, 
Mauric et Mahoudeau en 1938, à la Société médicale des 
hôpitaux. 

L’érubescence paroxystique digestive est en somme la 
forme extrême de Vérythrose. Mais elle se produit chez des 
individus qui ne sont pas particulièrement prédisposés 
à l’érythrose commune, et qui, jusqu’à la crise, n’ont pas 
été incommodés par des troubles vaso-moteurs de la 

Elle se distingue de Vérythrose permanente avec 
paroxysme de Jacquet, qui coexiste souvent avec des 
télangiectasies faciales. Elle n’a rien de commun avec le 
pseudo-érysipèle vaso-moteur-, c’est toute la face et le cou 
qui s’enluminent brusquement, au point d’attirer les 
regards inquiets de l’entourage. Quand à Véreutophobie, 
elle n’est ici qu’une conséquence. 

La pathogénie en reste imprécise. Le syndrome se 
produit chez les individus blonds, ayant uiie disposition 
constitutionnelle émotive. 

Il ne nous a pas été possible de saisir Un trouble 
endocrinien évident. Le seul point indiscutable est la 
relation de l’érubescence paroxystique et du repas. C’est 
une crise due probablement aux éléments toxiques de la 
digestion allant Impressionner un système végétatif 
sensible. 

Le traitement devrait être étiologique, et apparem¬ 
ment assez aisé, puisque l’origine digestive est évidente. 
En réalité, dans aucun des cas observés par nous, nous 
n’avons pu incriminer de façon précise les protides, 1 es 
lipides ou les glucides. 

Dans cette incertitude, il reste à essayer la gamme des 
médications désensibilisantes, en commençant par les 
peptones pour aller jusqü’à l’autohémothérapie. 

A la vérité, les crises d’érubescence paroxystique sont 
si capricieuses dans leur apparition et leur répétition 
qu’il est bien difficile de se faire une idée de l’efficacité 
d’un traitement. Cependant, notre observation II plaide 
en faveur de l’utUlté de l’autohémothérapie. 

Mais il restera toujours aü médecin la ressource de 
secourir un malade anxieux en lui affirmant la bénignité 
du trouble, en l’assurant qu’il ne court aucun risque 
d’ « attaque » ou de <1 congestion s. Et c’est beaucoup. 

C’est pour permettre au praticien de remplir ce rôle 
apaisant que nous avons cru devoir attirer l’attention 
sur l’érubescence paroxystique digestive. 


SUR LES TUMEURS MIXTES 
DE LA PAROTIDE 

L. FABRE (Montpellier) (i). 

I.es tumeurs mixtes de la parotide ont fait 1 objet de 
nombreux travaux tant en France qu’à l’étranger. De 
leur lecture, il découle que, quelle que soit la théorie 
pathogénique invoquée, deux conceptions anatomo¬ 
cliniques et thérapeutiques s’opposent. Les uns (Che- 
vassu, Truffert, Welti) soutiennent que ce sont des 
tumeurs bénignes qui relèvent de l’énucléation intra- 
glandulaire ; les autres (R. Leroux, J .-L. Roux-Berger) 

(,) Travail delà Clinique O, R. I.. de la Faculté (prof. J, TerkaCül). 
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affirment qu elles sont de véritables épithéliomas, vis- 
à-vis desquels la parotidectomie est seule de mise. Entre 
ces deux extrêmes, un certain nombre de chirurgiens 
adoptent une conduite éclectique mieux adaptée, semble- 
t-il, à la vérité clinique. H. Hartmamr, en 1939, à l’Aca¬ 
démie de chirurgie, écrit : <1 Pour les tumeurs mixtes, il 
suffit de se borner à l'ablation de la tumeur » eu passant 
en plein corps glandulaire sain. <1 Pour les tumeurs 
malignes, il est indiqué de pratiquer une parotidectomie, 
sans que cependant ont ait la certitude d'enlever la 
glande entièrement. » P. Barroux, dans une thèse 
récente (i), opposait le point de vue des anatomo-patho¬ 
logistes au point de vue des cliniciens. Le critère clinique 
a mieux résisté à l'épreuve du temps que le critère ana¬ 
tomo-pathologique, aussi doit-il, à notre point de vue, 
servir de base à une conception raisonnée de la question. 

L'accord est très loin d'être fait sur l'interprétation 
des aspects microscopiques ; la structure histologique 
de la capsule, son intégrité ou son envahissement ont 
suscité de nombreuses recherches récentes, dont il paraît 
prématuré de tirer des conclusions définitives. 

L'examen chnique suffit bien souvent pour faire un 
diagnostic; en tout état de cause, l'examen macrosco¬ 
pique, en cours d'intervention, permet de. redresser 
une erreur d’interprétation et de modifier sa ligne de 
conduite. 

Les statistiques américaines que cite H. Hartmann (2) 
sont contradictoires quant à la fréquence des récidives 
post-opératoires ; avec Chevassu (3), nous croyons qu'on 
ne peut « désigner par le nom d’épithélioma des tumeurs 
qui ne sont pas malignes, n’envahissant pas les gan¬ 
glions et ne donnant pas de généralisation ». 

Récemment, Santy et Dargent (^), dans un travail 
basé sur 52 cas, réservent la parotidectomie large aux 
tumeurs profondes, aux tumeurs récidivées ou irradiées, 
aux tumeurs à croissance rapide. Avec juste raison, ils 
écrivent que la parotidectomie n'est jamais totale, des 
lobules glandulaires demeurant toujours adhérents aux 
parois de la loge ou au canal de Stenon. Très judicieuse¬ 
ment, dans les cas cliniquement ou histologiquement 
suspects, ils complètent l’acte opératoire par un traite¬ 
ment rœngenthérapique ; cette conduite est depuis 
longtemps adoptée à la Clinique O. R. L. de Montpellier. 

Nous rapportons ci-après cinq observations de tumeurs 
mixtes de la parotide opérées, depuis trois ans au moins, 
par notre maître, le professeur Terracol, selon le procédé 
d’énucléation intraglandulaire avec conservation inté¬ 
grale du nerf facial. 

Observation I. — I,.. Henriette, trente-neuf ans. 

Tumeur parotidienne gauche évoluant depuis quatorze 
ans; fixée à la profondeur, libre sur les plans superficiels, 
elle a lé volume d’un oeuf de pigeon. 

Ablation de la tumeur sous anesthésie loeale (26 mai 1934). 

Histologie: Tumeur à tissus multiples ; mésénehyme 
(myxoïde et chondroïde) et épithélium (Dr Harant). 

État actuel: Cicatrice linéaire, souple. A.ueun empâtement 
Pas de récidive. 

Obs. II. .— L... Vincent, vingt-deux ans. 

Tumeur parotidienne droite évoluant depuis un an. 

(1) P. Barroux, I,es tumeurs mixtes de la glande sous-maxillaire 

(TAdse de 1942, Imprimerie de la Charité). 

(2) H. Hartjiann, I,es récidives des tmneurs m ix tes de la parotide 
[Mim. Acad, de c/iir., mars 1943, p. 436 et 437). 

(3) Chevassu, Les tumeurs mixtes de la parotide ne sont pas des 
cancers [Mém. Acad, dechir., g février 1943). 

(4) P. Santy et M. Dargent, De l’évolution des tumeurs dites . 
< mixtes » de la parotide. Indications du traitement (La Presse médi¬ 
cale, 21 aoflt 1943). 


Très adhérente aux plans profonds. 

‘ Extirpation, sous anesthésie locale, d’un nodule fibro- 
kystlque (16 avril 1937)- 

Histologie: Épithélioma atypique occupant une cavité 
kystique et essaimant dans la, paroi considérablement 
fibreuse de ce dernier. Traitement rœngenthérapique post¬ 
opératoire. Régulièrement suivi depuis. A l’heure actuelle, 
état local parfait. 

Obs. III. — R... Alice, vingt-cinq ans. 

Tumeur kystique de la région parotidienne gauche. 

Extirpation simple (9 février 1940). 

Histologie: Tumeur mixte encapsulée. 

Plages myxomateuses importantes, travées fibreuses, 
formations épithéliales dissociées par une intense stroma- 
réaction (Dr Harant). 

État actuel : parfait. 

Obs. IV. — G... Casimir. 

Tumeur fibreuse de la parotide droite évoluant depuis 
plusieurs a nn ées. 

Ablation simple (avril 1940). 

Histologie: Tumeur mixte (Dr Harant). 

État actuel : excellent. 

Obs. V. — M... Marie, trente-huit ans. 

Tumeur de la région parotidienne gauche datant de six 
ans ; augmentation rapide de volume depuis quelques 
semaines. 

. Sous anesthésie générale, énucléo-résection d’une tumeur 
encapsulée, très dure, siégeant profondément au sein d’une 
glande atteinte de parotidite chronique (10 décembre 1941). 

Histologie : Tumeur mixte à tissus multiples. A la péri¬ 
phérie, la capsule est indemne (Dr H.-L. Guibert). 

État actuel : parfait. 

Ainsi donc, aucun de nos cinq malades n'a présenté 
de récidive. Sans doute celles-ci peuvent être très tar¬ 
dives; le maximum de fréquence est cependant constaté 
au cours des deux ou trois années qui suivent l'inter¬ 
vention (5). Les cas précédents sont fort divers, l'évo¬ 
lution pré-opératoire était parfois fort longue, plusieurs 
fois la tumeur était très adhérente au corps glandulaire. 

L'intervention a toujours été extrêmement simple, à 
l'encontre des teqliniques d'extirpation totale de la 
parotide; de plus, le nerf facial a toujours été respecté, 
ce qui est loin d'être la règle au cours des parotidectomies 
totales. La teclmique proposée récemment par J. Au- 
douin et J. Neveu (6) paraît séduisante, mais, à notre 
avis, hors de proportion avec les lésions auxquelles elle 
s'oppose. 

Chaque fois qu'était douteux ou l'aspect macrosco¬ 
pique ou la structure histologique, on a pratiqué' un 
traitement rœngenthérapique complémentaire. Sans 
doute les tumeurs mixtes sont-elles, théoriquement, 
radio-résistantes, cependant la cicatrisation paraît plus 
rapide et, de plus, les douleurs ont été notablement atté¬ 
nuées. Nos cas sont trop peu nombreux pour entraîner 
l'opinion.Hs sont cependant à retenir, car ils comportent 
tous un contrôle histologique qui met en relief la diver¬ 
sité de leur stade évolutif ; quel que soit ce dernier, l'ex¬ 
tirpation intraparotidienne, suivie ou non de rœngen- 
thérapie, a entraîné la guérison clinique. 

(5) H. Welti, R. Huguenin et R. Lekoy, Réüexions nosologiques 
et thérapeutiques sur les tiuneurs mixtes (Mém. Acad, de chir., juin 
1941, p. 486 et 496). 

(6) J. Audouin et J. Neveu, Technique de la parotidectomie 
totale avec conservation intégrale du nerf facial. 
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QUE SONT DEVENUS 
QUELQUES ANCIENS 
COMBATTANTS GAZÉS 
PENDANT LA GUERRE 
DE 1914=^1918 ? 

M. BRELET 

Professeur honoraire à l’École de médecine de Nantes. 



Dans les aimées qui suivirent la guerre de 1914-191S, 
on étudia avec beaucoup de soin les suites de l'intoxica¬ 
tion par les gaz de combat. Nombreux furent alors les 
articles publiés sur ce chapitre nouveau de la pathologie 
broncho-pulmonaire. Pour faire sa thèse [La Phtisie des 
gazés, Paris, 1928), mon élève Y. Desjars eut à lire une 
cinquantaine de travaux, la plupart français, quelques- 
uns anglais ou américains, et sa bibliographie n’était 
probablement pas complète. 

J’ai, à cette époque, relaté ce qui me paraissait résulter 
de l’examen des gazés que j’avais l’occasion d’expertiser 
au Centre spécial de réforme de Nantes (i). Il m’a 
semblé qu’il ne serait peut-être pas inutile de rechercher 
ce qu’étaient devenus quelques-uns de ces gazés, et je 
mens d étudier, au C. S. R., les dossiers de cent soixante 
d’entre eux. 

Beaucoup ont guéri, parfaitement guéri et complète¬ 
ment réparé les lésions produites par les gaz. Il en est, 
parmi eux, qui ont été atteints ensuite de nouvelles 
affections des voies respiratoires, mais les gaz n'y étaien 
pour rien, contrairement au dire des malades {et parfois 
de leurs médecins traitants). Dès 1922. MM. Ameuillt 
et Sourdel signalaient la sinistrose chez les gazés comme 
chez les accidentés du travail, et cette sinistrose a duré 
longtemps, car on a vu bien- souvent, dans les C. S. Ré 
d’anciens soldats qui, dix et quinze ans après la fin de 
la guerre, rattachaient à. l’intoxication par les gaz 
tout ce qui leur survenait de fâcheux dans les bronches 
et les poumons, voire dans d'autres organes (2). C'est 
ainsi que J... est gazé le 15 juillet 1918 ; après avoir passé 
cjuelques jours dans une ambulance, il retourne à son 
régiment, est encore gazé en octobre, un peu plus forte¬ 
ment, puisqu’il ne sort de l’hôpital que le 4 décembre ; 
mais il est démobilisé avec sa classe, et toujours dans le 
service armé. Èn octobre 1929, donc onze ans plus tard 
il a une bronchite, fait alors, pour la première fois, une 
demande de pension, et, quand je l’examine en novembre, 
bronches et ponmons sont en parfait état. J... n’est pas 
revenu au C. S. R., mais d’autres ont montré plus de 
persévérance, et quelques-uns finissaient par obtenir 
une petite pension. Il en fut ainsi pour A..., classe 1913, 
qui, gazé en 1917, est soigné pendant trois semaines 
dans un hôpital pour laryngite et broirchite, puis reprend 
sa place dans le rang ; en 1930, quand il sollicite une 
pension, son invalidité est inférieure à 10 p. 100 (troubles 
respiratoires allégués sans signes physiques) ; en 1936, 
seconde tentative, même résultat ; en 1939, — il est 
alors âgé de quarante-six ans, — il présente les signes 

(1) Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 1923 ; Gazette des hôpitaux, 
19 mai 1928 ; La Riforma Medica, 1929, n“ 16. 

(2) J’ai une grande synipatliie très admiralive pour les anciens 
combattants, au milieu desquels j’ai eu l’honneur de vivre quand j’étais 
médedn de bataillon. Mais cela ne m’empêche pas de prétendre que 


d’im emphysème pulmonaire encore bien discret, et 
j’évalue son invalidité à 10 p. 100, sans pension, cette 
affection ne paraissant vraiment pas imputable aux gaz 
de 1917; la Commission de réforme conclut dans le 
même sens, mais un Tribunal des pensions déclare que 
l’emphysème est imputable à la blessure et donne satisfac¬ 
tion au réclamant (3). 

Da plupart des gazés guéris sont naturellement ceux 
qui ne subirent qu’une légère atteinte des gaz, qui 
furent soignés très peu de temps à l’infirmerie régimen¬ 
taire ou dans une ambulance voisine du front. Mais des 
gazés ont pu guérir après avoir été évacués sur un hôpi¬ 
tal pour congestion pulmonaire, broncho-pneumonie. 
Un ypérité conserva pendant trois ans des séquelles de 
congestion pleuro-pulmonaire gauche et finit par n'en 
plus présenter aucune trace ; il était jeune, classe 1917 
et, comme l’a écrit Carrel, «le taux de la réparation 
des tissus est commandé par certaines qualités des hu¬ 
meurs, en particulier par leur jeunesse ». 

Je signale rapidement quelques gazés qui conservent, 
comme souvenir de leur blessure, une conjonctivite 
chronique ou une laryngite de persistance indéfinie ; 
une telle laryngite peut être bien gênante dans l’exercice 
de certaines professions ; médicalement, elle est sans 
gravité. 

De groupe le plus important des anciens gazés, est celui 
des emphysémateux bronchitiques. Dyspnéiques à 
l’effort, parfois dyspnéiques par crises nocturnes, ils 
toussent beaucoup, ont une expectoration d’abondance 
très variable ; souvent les crachats sont rares, ce qui cor¬ 
respond à l’auscultation avec des râles ronflants et sibi¬ 
lants, sans râles humides ; c’est une variété du catarrhe 
sec décrit par Daennec. D’expression est bizarre, Daennec 
l’a lui-même reconnu, puisque, par l’étymologie, catarrhe 
signifie un écoulement abondant de sécrétions d’une 
muqueuse. Pensionnés d’abord pour une invalidité de 
10 p. 100, beaucoup de ces malades ont été de plus en 
plus gênés par l’oppression, par la fréquence de nou¬ 
velles poussées bronchitiques, et leur pension a été 
augmentée (20, 30, 40 p. 100, et même au delà). Mais 
rares sont encore ceux que l’affection broncho-pulmo¬ 
naire conduit à la défaillance cardiaque ; sur plus de 
60 observations, je n’ai que 2 cas d’insuffisance du cœur 
droit ayant entraîné la mort : un soldat de la classe 189O 
meurt en 1924, à l’âge de quarante-huit ans ; un autre, 
classe 1913, meurt à quarante-cinq ans, en 1938. 

Sur d’autres anciens gazés, on met l’étiquette sclérose 
pulmonaire ou broncho-pulmonaire, qui s’applique à 
diverses lésions. C’est quelquefois le sommet d’un poumon 
qui présente une anomalie respiratoire, des nuances 
d’auscultation avec diminution ou rudesse du murmure 
vésiculaire, et la radio montre un voile de ce sommet 
qui s’illumine peu à la toux ; on peut penser alors, avec 
MM. Daubry et Marchai, que cette lésion ne relève peut- 
être pas sûrement de l’intoxication par les gaz, qu’il 
s’agit d’ime tuberculose apicale cicatricielle. Avec une 
invalidité de taux minime, ces gazés obtiennent une 
petite pension et restent cicatriciels. Dans d’autres cas, 
c’est en plein poumon ou à une base qu’on trouve une 
zone où la sonorité est diminuée, la respiration rude, 
avec des râles muqueux ; c’est probablement une dila¬ 
tation bronchique ; sur les 160 malades dont il est ques¬ 
tion dans cet article, j’ai 2 cas de ce genre, vus à une 

(3) Iæs tribunaux des pensions étaient souvent plus généreux que 
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époque où on ne pratiquait pas encore l'injection de 
lipiodol pour avoir une certitude de bronchectasie ; l'état 
de ces deux malades ne s'est pas aggravé, puisqu'ils 
ne sont pas revenus au C. S. R. depuis .qu'ils ont une 
pension permanente. Donc, quelques cas dont le dia¬ 
gnostic exact est mal précisé, mais dont le pronostic 
lointain est favorable. 

Et, enfin, des gazés sont devenus des tuberculeux- 
pulmonaires, 12 sur 160; ce chiffre est assez élevé, mais, 
lorsqu'rm. ancien gazé devient phtisique, il ne s'ensuit 
pas que la tuberculose soit toujours imputable aux gaz. 
Chaque cas doit être examiné avec une grande attention, 
et on aboutit à cette conclusion que la phtisie des gazés 
est très rare. Sur ces 12 cas de tuberculose pulmonaire, 
4 seulement sont à mettre sur le compte des gaz. Restés, 
après l'intoxication, des malades, les quatre ypérités ont, 
sans intervalle de guérison, abouti à la tuberculose pul¬ 
monaire. 

Le premier, atteint d’emphysème et de bronchites répétées, 
a, dès igzr, un sommet gauche suspect, sans bacilles dans 
les crachats le jour de l’expertise ; en 1922, il est bacillaire, 
avec signes cliniques et radiologiques au poumon gauche. 
Le second, gazé eu igrS, reste emphysémateux bronchi¬ 
tique, présente en 1923 une lésion du sommet droit, avec 
emphysème dans les deux poumons. Le troisième, atteint de 
broifchite des sommets depuis l’intoxication, a, en 1922, des 
pommelures dans le poumon gauche ; en 1923, une tuber¬ 
culose pulmonaire bilatérale et une péritonite chronique 
avec ascite. Le dernier a mis plus longtemps à devenir tuber¬ 
culeux, mais il était pensionné pour emphysème et bronchite 
quand, en 2926, il commence une tuberculose pulmonaire, à 
marche rapide puisqu’il meurt en mars 1927. 

Les huit autres n'ont été atteints que tardivement de 
tuberculose pulmonaire, et après cet intervalle de très 
bonne santé sur lequel a insisté le professeur Achard, 
et dont la longue durée ne permet pas de considérer la 
tuberculose pulmonaire comme une conséquence de la 
blessure de guerre. Les huit observations ,se res.semblent ; 
il suffira d'en résumer trois. 


M. .. est gazé le 23 août 1918 ; son billet d’hôpital mcn. 
tioune conjonctivite, laryngite et bronchite. Sorti de l’hô¬ 
pital le 16 septembre, avec dix jours de convalescence, 
M..., maintenu service armé, est démobilisé en septembre 
igrg. Sa première demande de pension est faite eu novembre 
1924, parce qu’il tousse et maigrit depuis quelques mois. 
A cette date, c’est un bacillaire. Tuberculose pulmonaire 
non imputable ; l’atteinte par les gaz n’avait pas provoqué 
de lésions pulmonaires graves ; la tuberculose pulmonaire 
a débuté après cinq ans de santé parfaite. 

N. .., légèrement gazé en 1917, vient au C. S. R. en 1931, 
avec une base droite qui respire mal, ce qui résulte d’une 
congestion pulmonaire récente ; en 1933, rien d’anormal à 
l’appareil respiratoire ; eu 1935, c’est un phtisique. 

Ma... est gazé le iz octobre rgrS (conjonctivite et trachéo¬ 
bronchite) ; il sort de l’hôpital le 12 décembre. En février 
1919, étant encore sous les drapeaux, il est atteint d’une 
broncho-pneumonie grippale, dont il guérit bien, puisqu’on 
le maintient service armé jusqu’à la démobilisation de sa 
classe. En 2924, rentré chez lui depuis plusieurs années, il a 
une pleurésie séro-fibrineuse gauche ; thoracentèse. Eu 
1926, il se présente —■ première instance — au C. S. R. avec 
des séquelles pleurales à la base gauche. En 1931, c’est un 
tuberculeux du poumon gauclie. Cette tuberculose est cer¬ 
tainement une tuberculose pulmonaire post-pleurétique 
et ne peut être rattachée à l’intoxication par les gaz datant 
de treize ans. 



TRAITEMENT ACTUEL DES 
FRACTURES OUVERTE^ 
DIAPHYSAIRES 
DES MEMBRES ^ 

RIEUNAU (de Toulouse) 

Notre publication est une contribution très 11 
problème du traitement des fractures ouvertes. Eu chi¬ 
rurgie osseuse, il n'est pas souhaitable d'être de parti 
pris, mais la mise au point d'une technique précise, sou 
application systématique à toute une série de blessés per¬ 
mettent d'en mesurer les qualités et les défauts, de l'amé¬ 
liorer et d'adopter une attitude univoque, un corps de 
doctrine personnel. Nous voulons faire le point de ce que 
nous savons du traitement des fractures ouvertes dia- 
physaires des membres et comment nous les traitons 
actuellement. Le mot actuel dit bien ce qu'il veut dire : il 
ne préjuge pas de l'avenir.etc'est lui qui montre la limite 
de notre ambition. 

La question, vieille comme le monde, des fractures ou¬ 
vertes continue à nous intéresser et à susciter notre effort 

Disons un mot de la question si longtemps controversée, 
de la conservation du membre dans les fractures ouvertes. 

Les anciens auteurs étaient unanimes à considérer les 
fractures ouvertes comme très graves. Courtin, en 1612, 
disait : « Quand l'os passe, la mort s'ensuit », et, en 1877, 
Volkmann accusait encore ime mortalité de 40 p. 100. 
Entre ces deux périodes, l'amputation, particulièrement 
en temps de guerre (Empire, Crimée, Italie, 1870), avait 
été la règle. Le temps de paix permit à Reclus de ,préco¬ 
niser la conservation à outrance. Ce dogme fut très dis¬ 
cuté au début du siècle, et il faut arriver à l'expérience 
de la guerre 1914-1918 et airx années qui l'ont suivie 
pour revenir au traitement conservateur des fractures 
ouvertes. 

C'est le Congrès de cliirurgie de 1931 qui a permis aux 
rapporteurs Roux et Sénèque de nous apporter des sta¬ 
tistiques étoffées (3 000 cas environ) et de préciser les 
données du problème. 

Nos travaux sur ce sujet remontent à plusieurs années, 
puisque nous avons inspiré une thèse sur Le traitement 
conservateur des fractures ouvertes à Martin (Toulouse, 
1935)- 

Dès ce moment, nous prenions position en favem: de 
la technique dite « Tout ouvert, pansement rare » formu¬ 
lée simultanément par Huet dans un article du Journal 
de chirurgie de 1934. Cette technique nous avait donné 
des succès si constants que nous l'avions adoptée, et nous 
n'avions pas été étonné de voir la guerre d'Espagne y 
ajouter le plâtre circulaire comme facteur d'immobili¬ 
sation biologique du foyer de fracture. Ainsi s'établissait 
un corps de doctrine caractérisé par les trois volets d'un 
triptyque 

Tout ouvert. 


Plâtre circulaire, 

dont nous allons rapidement discuter l'adoption éven¬ 
tuelle pour le traitement des fractures ouvertes. 

I. Tout ouvert. — La plaie d'une fracture ouverte se 
présente à nous avec des caractères anatomo-patholo¬ 
giques bien coimus, dont les aspects varient à l'infini, 
mais peuvent se ramener à trois grands types principaux . 
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I® Plaie punctiforme pouvant faire considérer la frac¬ 
ture comme ime variété de fracture fermée ; 

2® Plaie large, plus ou moins anfractueuse et souillée, 
sans lésions du paquet vasculo-nerveux ; 

3® Plaie avec lésions du paquet vasculo-nerveux, type 
écrasement par la roue de tramway, où l'amputation est 
inévitable. 

Le deuxième de ces types anatomo-cliniques nous occu¬ 
pera .seul. 

Nous nous sommes arrêté à la formule : TotH ouvert. 
Pourquoi ? C'est que, malgré le soin minutieux avec le¬ 
quel nous épluchons une plaie de fracture ouverte, an¬ 
fractueuse, souillée, présentant souvent des décollements 
sous-cutanés ou intermusculaires étendus, nous ne 
sommes jamais sûr, même avec l'appoint de la sulfami- 
dothérapie locale, que nous ne laissons pas inaperçu un 
foyer d'infection. A la faveur de la suture primitive de la 
plaie, il aboutira à une infection grave, voire même à une 
gangrène gazeuse ou à une septico-pyohémie rapidement 
mortelles. Par contre, le foyer traumatique largement dé¬ 
bridé, mollement méché avec des gazes imbibées d'huile 
goménolée, après esquillectomie sous-périostée du foyer de 
fracture et réduction fragmentaire correcte, se trouvera 
dans des conditions optimum pour se défendre contre l'in¬ 
fection. On nous opposera que le procédé manque d'élé¬ 
gance, que la cicatrisation est ainsi prolongée ; nous ré¬ 
pondrons par deux formules souvent citées, l'une est de 
Oérard Marchant et dit : « En matière de fracture ou¬ 
verte, on se repent souvent d'avoir été audacieux, mais 
jamais d'avoir été prudent», et l'autre de Roux Berger : 

« Ea suture primitive d'ime fracture ouverte opérée, aussi 
favorable que paraisse le cas, nous paraît condanmable 
sans exception. » 

Le reproche d'une cicatrisation prolongée n'est pas un 
inconvénient majeur. En efîet, ces blessés sont immobi¬ 
lisés pour de longs mois (quatre à six mois) par la conso¬ 
lidation du foyer de fracture, et la plaie est cicatrisée bien 
avant ce délai (un à deux mois). Enfin, et surtout, elle 
n'est plus pour le blessé une source de souffrances quoti¬ 
diennes, puisque nous adoptons le pansement rare. 

II. Pansement rare. — Le devenir biologique et la 
cicatrisation d'rtnè plaie sont favorisés par l'immobili¬ 
sation. 

La méthode du pansement rare a été codifiée par Orr 
en 1924, et on en trouve déjà l'indication dans les publi¬ 
cations de l'École lyonnaise. 

Le pansement rare n'a plus l'effet désastreux des pan¬ 
sements quotidiens, qui font souffrir, qui font saigner et 
qui désorganisent la défense antlmicrobienne. Ce panse¬ 
ment est constitué par de la gaze stérile imbibée d'huile 
goménolée à 30 p. 100, que l'on dépose à la surface de la 
plaie lors du premier pansement, après saupoudrage sul- 
famidé. Au bout de trois semaines, lors du premier panse¬ 
ment, la plaie est rose, fraîche, bien vascularisée. Le pan¬ 
sement ne fait pas saigner, car les sécrétions très abon¬ 
dantes ont détaché depuis longtemps la gaze des bour¬ 
geons charnus. Il faut alors s'abstenir de toute action di¬ 
recte siur la plaie. L'alcool, l'éther, l'eau oxygénée, le 
sérum chaud doivent être rigoureusement proscrits, un 
saupoudrage sulfamidé est seul indiqué. Une gaze dépo¬ 
sée à la surface de la plaie et une épaisse couche d'ouate 
hydrophile stérile sous quelques tours de bande plâtrée 
constituent le pansement, qui ne sera refait qu'un mois 
après. 

Une difficulté consiste à faire accepter cette technique 
au blessé, car les suintements séro-hématiques sont très 
abondants après le pansement initial et l'odeur est désa¬ 
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gréable. Mais on est d'autant plus fondé à résister aux 
sollicitations pressantes du blessé et de son entourage 
que l'état général est parfait, la douleur nulle et la tem¬ 
pérature à 37®. Et cette perfection évolutive est sauve¬ 
gardée grâce au troisième volet du triptyque opératoire : 
le plâtre circulaire. 

III. Plâtre circulaire. — Sa nécessité ne s'est pas 
encore imposée à tous. 

Une expérience douloureuse est à l'origine de la faveur 
dont jouit le plâtre circulaire, c'est la guerre d'Espagne. 
Le plâtre circulaire a été l'appareillage d'évacuation 
utilisé dans les armées républicaines (communications de 
d'Harcourt et Eolchà la Société de chirurgie de Toulouse, 
1938). Sa généralisation systématique n'a pas été sans 
soulever des critiques justifiées lorsque les chirurgiens 
français ont eu à intervenir chez ces blessés, lors de leur 
exode massif en Catalogne. C'est que les données étalent 
faussées à l'origine et dans l'évolution. En effet, dans 
bien des cas, les blessés étaient confiés, sur le champ de 
bataille ou dans les hôpitaux de premier secours, à des 
mains dévouées, mais non chirurgicales. Le premier pan¬ 
sement, qui décide du sort du blessé, comme l'avait déjà 
remarqué Volkmann, ne comportait peut-être pas toUr 
jours la désinfection, l'épluchage et iesquillectomie pa¬ 
tiente et correcte qui sont la première condition du suc¬ 
cès. De plus, ces blessés, sous-alimentés, en perpétuel dé¬ 
placement, dans le désordre de la retraite, ne pouvaient 
pas bénéficier du repos indispensable. Des désastres s'en¬ 
suivaient quelquefois, et ion comprend la levée de bou¬ 
cliers dont les journaux médicaux français et la tribune 
de XAcadémie de chirurgie se sont faits iécho. Le temps, 
la réflexion, l'expérience nous montrent que ces cir¬ 
constances fortuites et défavorables ne sont pas un argu¬ 
ment contre le plâtre circulaire. 

Cette technique complète admirablement, au point de 
vue biologique, le pansement rare. H s'agit d'une frac¬ 
ture ouverte, et la condition du succès thérapeutique en 
matière de fracture c'est : l'intervention précoce (Gérard 
Marchant a pu dire que la fracture ouverte était une ur¬ 
gence du même ordre que la grossesse extra-utérine) ; 

La réduction correcte ; 

L'immobilisation rigoureuse. 

Ce troisième terme nous arrêtera. I/e plâtre circulaire, 
dont on a dit tant de mal, est impossible à remplacer 
— pour le moment — car non seulement il immobilise 
la fracture, mais il empêche l'oedème et l'apparition des 
plilyctènes. La crainte de l'ischémie type Volkrùann à 
l'avant-bras, de la gangrène au membre inférieur ne 
doivent pas emporter une décision défavorable. Leur pa¬ 
thogénie est, depuis longtemps, attribuée à bien d’autres 
causes que la striction du plâtre. De plus, les catastrophes 
observées ont toujours résulté d'un défaut de surveil¬ 
lance. 

L’aspect du pouls, de la courbe thermique, des orteüs 
ou dé la main sont des indications suffisantes pour qu'on 
se décide ou non à inciser le plâtre d'un bout à l’autre, 
ce qui suffit à faire cesser les incidents inquiétants parfois 
observés. Dans l'immense majorité des cas, le plâtre cir¬ 
culaire est parfaitement toléré, la fièvre descend en lysis, 
les douleurs s'atténuent et, en quelques jours, on a le 
tableau, clinique apyrétique et indolore d'une fracture 
fermée. Leveuf et Bertrand ont encore insisté, récemment, 
dans la Revue de chirurgie, sur les qualités du plâtre cir¬ 
culaire. Dans le traitement des fractures ouvertes, il nous 
paraît être ime condition essentielle du succès. Un der¬ 
nier point qui a son importance : il faut s'abstenir de 
toute fenêtre, sous prétexte de surveillance de la plaie. 






LE MAL DE POTT POSTÉRIEUR 


On perdrait immédiatement les avantages irremplaçables 
du pansement rare et du plâtre circulaire. 

Une forme correcte du traitement des fractures ou¬ 
vertes dlaphysaires, qui s’applique, avec les plus grandes 
chances de succès, àl'Immense majorité des cas, nous paraît 
être, actuellement, exprimée par les trois termes : Tout 
ouvert, pansement rare, plâtre circulaire. 


LE MAL 

DE POTT POSTÉRIEUR 

C. RŒDERER 

Uannelongue a appelé mal de Pott postérieur la tuber¬ 
culose de l’arc vertébral postérieur qui atteint les apo¬ 
physes transverses, les épineuses, plus rarement les 

Pour rare qu'elle soit, cette tuberculose du rachis 
postérieur n’est cependant pas exceptionnelle, mais 
son diagnostic n’est pas toujours aisé, le recours à la 
radiographie, dans cette région, n’est pas commode, et 
d'autant moins que la lésion, dans ces tissus compacts, 
est la xrlupart du temps très limitée. En maintes cir¬ 
constances, des erreurs ont été commises, et on a dû 
mettre au compte d’une lésion du voisinage une suppu¬ 
ration qui avait le rachis pour origine. 

Voici deux observations de maux de Pott postérieurs : 

Dans le premier cas, il s’agit d'une femme de soixante- 
dix ans qui, sans souffrir du haut de son dos, vit se dévelop¬ 
per dans la région iuterscapulaire, à droite du raphé mé¬ 
dian, une tumeur plate, mollasse, qui après quelques mois 
se ramollit encore et donna lieu à une fistule avec écoulement 
de pus crémeux. Cette fistule se tarit, mais quelques semâmes 
plus tard une autre tumeur, du même ordre, se manifesta 
un peu au-dessus de la première, qui s’avéra être une poche 
d’abcès. Celui-ci; ponctionné, donna lieu à rechercher, dans 
un pus blanc crémeux, sans grumeaux, cependant bien 
caractéristique, la flore microbienne, et la présence de bacilles 
de Koch fut révélé. 

Au cours des six mois qui suivirent, une fistule se produisit 
et, malgré celle-ci, deux poches d’abcès eu nappe, abcès peu 
volumineux, de la valeur de la moitié d’un tout petit citron, 
apparurent, toujours dans la même région, à droite. Ces 
abcès ne semblaient être que des dentrites de l’abcès fis- 
tuleux, mais le pus s'en écoulait si mal par la fistule que 
des iionctions furent nécessaires pour les évacuer. 

Après quelques mois, la fistule se ferma. D’autres petits 
abcès du volume de grosses amandes se développèrent par 
deux fois dans des territoires un peu plus éloignés, vers la 
base du cou, abcès superficiels, d’où n’était plus retiré qu’un 
pus très liquide, jaunâtre. 

Après un au, tout rentra dans l’ordre. Au cours de toute 
cette évolution, la malade souffrait assez peu, éprouvant, 
plutôt qu’une douleur, une gêne entre la nuque et les épaules 
dans les efforts de redressement du haut du dos, mais 
sans irradiations vers les bras, sans douleurs en ceinture. 
Des réflexes des membres inférieurs restaient absolument 
normaux. 

D’état général, assez touché au début, avec amaigrisse¬ 
ment d’une quinzaine de kilos, fébricule à 38“ le soir, se 
rétablit progressivement. 

Quand je fus mi.s eu rapport avec cette malade, averti 
par une précédente observation, je pensais à l’origine rachi¬ 
dienne de cette suppuration et, de fait, d’une part la radio¬ 
graphie, d’autre part la palpation prouvèrent qu’en effet 
c’était l’apophyse épineuse de la V® vertèbre dorsale qui 
était en cause. Da radiographie de profil, si difficile en cette 
région, je le répète, montra, tardivement, une décalcifica¬ 
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tion de cette apophyse, puis celle-ci estompa ses contours 
et parut avoir disparu. 

A la palpation de la région qui avait été légèrement dou¬ 
loureuse au cours de l’évolution, on eut, après la guérison, 
en suivant de l’index la ligue des apophyses dorsales, l’im¬ 
pression d’un creux au niveau de l’apophyse incriminée. 
Da pointe de cette apophyse parut complètement résorbée 
dans des radiographies ultérieures. Il n’y eut jamais de modi¬ 
fication des contours, ni de la densité du corps vertébral 
correspondant, ni des voisins. 

Dans un cas plus récemment observé, il s’agit d’une femme 
de soixante-dix ans qui me fut envoyée avec un assez mau¬ 
vais état général, gros amaigrissement mis sur le compte 
de la restriction alimentaire et température entre 38 et 39® 
le soir, état de faiblesse générale. Cette fois, assez vives 
douleurs dans le haut du dos. Cette malade présentait un 
abcès du volume d’une grosse demi-orange dans la région 
interscapulaire, à droite, débordant d’ailleurs la région et 
remontant vers la nuque. Cet abcès — fluctuant — menaçait 
déjà la peau quand il me fut montré, mais des ponctions 
successives en défendirent l’ouverture ; ces ponctions furent 
d’ailleurs très fréquentes parce que le pus se reproduisait 
très vite. C’était un pus blanc, crémeux, bien lié, qui dénon¬ 
çait .son origine tuberculeuse et qui tut, en effet, reconnu 
pour tel par le laboratoire. 

Cette malade avait d’abord souffert un peu de son dos, 
puis les douleurs s’accrurent, mais jamais ne furent très 
violentes et n’eurent jamais le caractère de névralgies, 
n’envoyant aucune irradiation vers le bras ou la poitrine. 
Néanmoins, comme les douleurs persistèrent pendant des 
mois et s’accusaient même fortement dans les mouvements, 
un plâtre, dûment fenêtré, fut posé quimit finaux souffrances. 
D’état général remonta petit à petit ; l’amaigrissement, qui 
avait été notable, prit fin, et la fièvre, qui avait atteint à 
certains moment 38°,5, se calma également. 

Da radiographie fut, comme dans le premier cas, démons¬ 
trative. Elle montra une décalcification des apophyses épi¬ 
neuses des vertèbres iiiterscapulaires hautes et même, 
semble-t-il, une érosion des lames du côté droit des V® et 
VI® vertèbres dorsales. Dans ce cas également, on eut, tar¬ 
divement, quand l’cedème régional eut disparu et que la 
guérison fut obtenue, à la palpation, l’impression que l’apo¬ 
physe épineuse était diminuée de hauteur, et que la ligne des 
apophyses épineuses s’enfonçait à ce niveau. 

Dans un cas précédemment sam, j’avais observé des 
phénomènes tout à fait analogues. Il s’agissait ji’un tuber¬ 
culeux pulmonaire de guerre. Des abcès plats, récidivants, 
localisés, entre l’omoplate et l’épaule, à gauche, furent la 
manifestation principale et presque unique, si l’on excepte 
une légère douleur dans les mouvements un peu violents et 
énergiques du bras gauclie (soulèvement de poids) d’mie 
tuberculose des apophyses épineuses et des lames à gauche 
des III® et IV® dorsales. Dans ce cas aussi, le diagnostic 
avait été si hésitant qu’on avait cru, d’abord, à une myo¬ 
site, puis à un lipome. 

Dans aucun de ces trois cas, qui sont maintenant an¬ 
ciens, il n’y eut propagation à la colonne antérieure, 
éventualité possible et dont un exemple a été donné par 
B. Moore [Journ. of Bone and Joint Surgery, avril 1922). 

En sens opposé, nous avons vu, chez un enfant d’une 
dizaine d’années, la propagation se faire dans un mal de 
Pott banal du corps vertébral à la colonne postérieure. 
Des lames, les apophyses épineuses de deux vertèbres 
malades étaient complètements détruites. Ou le constata 
à l’occasion de la pose d’une greffe d’Albee. Les apophyses 
articulaires conservées faisaient charnières entre les 
deux colonnes antérieure et postérieure, l’une télescopée 
et l’autre complètement résorbée. 

De l’étude de ces trois cas, je veux mettre en valeur 
quelques-uns des symptômes : c’est, d’abord, la modes¬ 
tie de la lésion, la destruction limitée qu’elle occasionne. 
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la superficialité des abcès, qui s’étendent en nappe, leur 
reproduction rapide et la fermeture des fistules. C’est 
aussi la médiocrité des phénomènes généraux, l’absence 
0u le peu d’acuité des douleurs. C’est enfin, dans ces 
trois cas qui intéressaient les apophyses épineuses, l’im¬ 
pression donnée par la palpation, après la guérison, d’une 
diminution de hauteur de celle qui a été touchée. 

Dans deux des trois cas, les sujets étaient jusqu’alors 
vierges d’accidents tuberculeux. Eu ce qui concerne 
l’âge, il est à noter qu’il s’agissait de personnes.âgées. 
Des jeunes ne font-ils pas de maux de Pott postérieurs ? 

En ce qm concerne la région, c’est au niveau de l’étage 
lombaire que j’ai vu des tuberculoses des apophyses 
transverses, et c’est en haut du dos que j’ai observé des 
tuberculoses des apophyses épineuses. Il s’agit, peut-être, 
d’une rencontre de hasard. 


LES NEZ ROUGES 


a. MILIAN 

En dermatologie, les nez rouges sont d’une très grande 
fréquence (lupus érythémateux, lupus tuberculeux, rhino- 
phyma, acné rosacée, engelmes, asphyxie symétrique de 
■ Raynaud, etc.). Mais il y en a rme variété qui, malgré 
. sa très grande fréquence, ne me paraît pas très indivi¬ 
dualisée, surtout dans sa pathogénie. Il s’agit de ces nez 
qui sont en permanence violacés, sur une plus ou moins 
grande hauteur, depuis la pointe du nez jusque vers le 
milieu de celui-ci. Cette couleur violacée est plus ou 
moins accentuée et s’accompagne d’habitude d’im cer¬ 
tain abaissement de la température de l’organe, comme 
on peut s’en rendre compte en touchant le nez du dos de 
la- main. Cette disgracieuse coloration ennuie beaucoup 
ceux qui en sont atteints, non pas qu’ils en souffrent, mais 
parce qu’au point de vue esthétique cela retire du charme 

Il ne s’agit pas là, bien entendu, de simples troubles 
circulatoires comme on en observe aux mains sous l’in¬ 
fluence du froid, car ici la couleur violacée est intermit¬ 
tente et disparaît avec la mauvaise saison. Au contraire, 
dans les cas que nous envisageons, la coloration violacée 
est pour ainsi dire permanente. 

Le lupus pemio est la dermatose du nez qui se rap¬ 
proche le plus de ce nez violet, et, en réalité, il n’y a qu’une 
différence de degré, car ici il n’y a aucune infiltration, 
tandis que le lupus pemio est généralement assez infiltré. 
Peut-être cependant en est-ce un stade initial. Lupus 
pemio ou non, le fait sur lequel je voudrais attirer l’at¬ 
tention, c’est que ce nez violet n’est pas, comme on pour¬ 
rait s’y attendre, le résultat d’un trouble circulatoire vaso- 
motem, primitif, ou plus exactement dû à une paralysie 
. vaso-motrice locale. Ce n’est pas non plus un trouble 
d’origine glandulaire, insuffisance ovarienne par exemple. 
Mais il semble le résultat d’une inflammation locale 
infectieuse, qui envahit les capillaires veineux et eu 
amène la vaso-dilatation cyauotique, comme nous voyons 
des lobules lépreu.x de l'oreille hypertrophiés et cya- 
notiques. 

Ce qui nous a fait admettre ce point de vue, c’est que, 
chez une de mes malades, rme jerme fille venue 
me trouver pour ce trouble disgracieux et chez laquelle, 
au cours d’im traitement local par la neige carbonique 
et diverses applications astringentes, je constatai quel¬ 
ques troubles narinaires que me révélait une sorte de 


10 Juin ig4S- 

coryza permanent, qui gênait d’ailleurs modérément la 
jeune malade, sans qu’elle songeât à s’en plaindre au 
dermatologiste, nullement qualifié, d’après elle, pour les 
traitements du nez. Ayant fait examiner par un laryn¬ 
gologiste la muqueuse nasale de cette jerme fille, celui ci 
me répondit qu’il y avait rme certaine inflammation 
chronique de la muqueuse, d’ailleurs banale, et qui n’était 
ni tubercideuse ni syphilitique. 

Depuis cette jerme fille, j’ai eu l’occasion, à trois ou 
quatre reprises différentes, d’observer la même infirmité 
nasale coexistant avec la même cyanose de la peau du 
nez. Il y avait donc lieu de penser qu’il y avait entière 
dépendance entre les deux lésions, comme il y a dépen¬ 
dance du lupus du nez et même des joues entre lui et la 
tuberculose nasale, celle-ci étant d’ailleurs souvent dégui¬ 
sée sous l’apparence de lésions inflammatoire non spéci¬ 
fique d’apparence. 

La conséquence de cette constatation, c’est que, à côté 
des traitements locaux de la peau du nez, il est indispen¬ 
sable d’instituer rm traitement de la muqueuse nasale, 
sans lequel ou bien la guérison se fait attendre, ou bien il y 
a récidive. 

Le traitement que nous avons institué en pareil cas a 
consisté en insufflations de poudre de sulfamides, parti- 
cuUèrement de septoplix ou de lysapirine en 
poudre, matin et soir, sans parler de pulvérisations 
boriquées, de pulvérisation à eau chaude avant l’insuf¬ 
flation de la poudre sulfamidée. Que, si des lésions plus 
profondes sont observées par le laryngologiste, des cau- 
térisations aü galvanocautère ou au thermocautère 
pourront être administrées aü malade. Ce traitement 
local est un puissant adjuvant du traitement suUamidé. 
De la même façon, on guérit un accident infectieux à 
distance, par la stérilisation du foyer-initial. 

Pour le reste, le traitement est celui classique et qui 
consiste, en dehors des applications astringentes comme ■ 

'fanin. i gramme. 

Glycérine . 20 grammes. 

Eau de rose. 80 — 

à faire des applications locales de cyocautère dont la 
durée sera fixée par les réactions locales obtenues. En 
général, rme application d’une demi-minute donne une 
réaction suffisante, la première sera d’un quart de minute, 
et, si la rougeur ou la transformation bulleuse sont nulles, 
on pourra continuer à la dose d’une demi-minute en fai¬ 
sant en une seule séance le nombre d’applications néces¬ 
saire pour recouvrir la totalité de la zone violette. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Métabolisme azoté après fractures. 

J.-E. Howard [Bull, of Johns Hopkins Hospital, sep¬ 
tembre 1944, 75 : 156 ; d’après Medical Newsletter, janvier 
1945,8.-7257, Medical 58) conclut à une déperdition azotée 
importante au début de la convalescence, de l’examen du 
métabolisme azoté chez six malade après fractures des 
grands os de la jambe, comparés à trois opérés après in¬ 
tervention sur le fémur et une cure de hernie, tous main¬ 
tenus au lit. 1,’excrétion azotée urinaire atteint son maxi¬ 
mum à partir du 6® jour, et l’équilibre azoté n’est guère 
rétabli qu’au 35® jour après la fracture. L’atrophie dif¬ 
fuse, le séjour au lit, l’anesthésie, la fièvre et l’infection 
n’expliquent que très partiellement la déperdition azotée, 
qui n’est pas influencée par les sulfamides. 

EÉWX-Pierre MERicEEisr. 


lmp. CRÈTE. Corbeü (S.-ot-O.). - 
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en être suspecté au cours d’une longue période d’asystolie 
irréductible, et il serait souhaitable qu’il puisse être fait, 
car les anticoagulants modernes permettraient peut-être 
un traitement efficace s’il était insuffisamment précoce. 

Champy, Coujard et Ch. Coujard-Champy (Arch. maladies 



d’interprétation radiologique. 

I,enègre et P. Maurice {Société médicale des hôpitaux de 
Paris, 2 juin 1944) publient leurs premières recherches sur 
la pression ventriculaire droite chez l’homme. 1,’introduction 
par une veine du bras jusque dans le ventricule droit d’une 
sonde souple reliée à un manomètre de Claude leur a donné 
chez 12 sujets normaux des chiSres variant entre 12 et 20 
{moyenne 15,5), tandis que cher 34 cardiaques les chiffres 
étaient compris entre 12 et 60 (moyenne supérieure à 28). 
Ainsi la notion d’une hypertension ventriculaire droite se 
précise-t-elle. Celle-ci, d’autant plus forte que la cardio¬ 
pathie paraît mal tolérée, est maxima dans les mitralites 
graves avec insuffisance cardiaque ou complications pul- 


gangUon ne concentre toute la fonetion vaso-motriee du 
membre, des réflexes intramuraux rendant possible même 
en son absence une certaine régulation de l’équilibre vasai- 


II. — Hypertension artérielle. 

Des remarques sur le tableau clinique et l’évolution de 
l’hypertension paroxystique d’origine surrénale sont faites 
par I,ian, Siguier et A. Giraud {Société médicale des hôpitaux 
de Paris, 4 août 1944), qui soulignent le caractère démons¬ 
tratif des grandes crises avec phénomènes douloureux accom¬ 
pagnés de pâleur des téguments. I,eur deuxième observa- 




hiée ayant fait disparaître tous les' troubles, 
iveau cas d’hypertension artérielle paroxystique 
paragangliome surrénal gauche est étudié par 


secondaire et la dilatation congénitale, et soulève différents 
problèmes physio-pathologiques : mécanisme de la cyanose, 
interréactions entre circulation xmlmonaire et vaisseaux 
coronaires, chimie de l’alvéole pulmonaire. 

Routier, Tricot et Fortin {Arcn. maladies cœur, juillet- 
août 1944, n»» 7-8) rapportent trois cas de thromboses car¬ 
diaques intracavitaires, distinctes â l’autopsie des coagula' 
tions agoniques post mortem. he diagnostic clinique pourrait 
N» 17. — 30 Juin 1945. 


ayant amené la guérison et ayant permis de retirer un para¬ 
gangliome de 38 grammes, riche en adrénaline. 

Kervarec et Corteel {Société de médecine de Paris, 29 jan¬ 
vier 1944), se basant sur certains travaux physiologiques, 
estiment que certaines hypertensions paroxystiques dues & 
une hyperplasie cortico-surrénale relèvent en réalité d’tme 
hypoliitélnémie : celle-ci amène une sécrétion exagérée de 
cortiné, hormone progestative et hypertensive. I,e traite 


















PARIS MÉDICAL 


178 

ment lutéiaique, mettaut au repos le cortex surrénal, fait 
disparaître d’abord les troubles subjectifs, puis les paro¬ 
xysmes hypertensifs. 

I4an, Welti et Slguler [Sociiti médicale des hôpitaux de 
,Paris, 4 août 1944) rapportent deux observations d’hyper¬ 
tension artérielle paroxystique traitée par surrénalectomie, 
suivies l’une de guérison fonctionnelle, l’autre d’un 
collàpsus post-opératoire avec hémiplégie et mort. A propos 
de ce dernier cas, les auteurs insistent sur la fréquence des 
déséquilibres tensionnels imprévisibles enregistrés au cours 
des surrénalomes, et précisent les précautions à prendre 
avant, pendant et après l’intervention. 

M. Dérot (Société médicale des hôpitaux de Paris, 21 juil¬ 
let 1944) a vu un cas de coUapsus cardlo-vasculalre chez un 
hypertendu, survenu brusquement, avec tension imprenable, 
anurie et coma, guérir en quatre jours sous l’influence d’un 
traitement par la cortine de synthèse associée à la reclüoru- 

Cachera, Rubens-Duval et Scherrer (Société médicale des 
hôpitaux de Paris, 12 mai 1944) publient le cas d’une jeune 
fille de dix-neuf ans qui présenta successivement, en quatre 
années, deux séries d’accidents ; un syndrome d’ulcère 
duodénal avec hémorragies, puis ime hypertension arté¬ 
rielle avec néphrite dont l’évolution entraîna la mort en 
.trois mois. D’autopsie montra une tumeur anévrysmale 
comprimant l’hypothalamus, une congestion intense pur¬ 
purique de la muqueuse gastrique et des lésions de néphrite 
vasculaire et interstitielle. Cette observation exceptionnelle 
concorde avec certaines données de physiologie expéri¬ 
mentale concernant l’hypothalamus. 

D. de Gennes, Mahoudeàu et Desvignes (Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 10 décembre 1943) relatent l’obser- 
, vation d’une hypertension maligne à forme pseudo-tumorale 
avec lésions du fond d’œil évoquant la stase papillaire. ITiie 
trépanation décompressive sous-temporale droite fit dispa¬ 
raître .la céphalée, mais n’eut aucune action sur la tension 
artérielle. Par contre, la vue fut très améliorée et l’aspect du 
fond d’œil, revu neuf mois après, transformé. Dans la patho- 
génie des rétinopathies hypertensives, il semble donc qu’on 
doive faire jouer un rôle à la stase papillaire due à l’hyper¬ 
tension intracrânienne, à côté des facteurs vaso-moteurs et 
artéritique local. 

Kiser, Planques, Couadau et Géraud (Presse médicale, 
22 avril 1944, n» 8), à propos de la valem pronostique de la 
paplUo-rétlnlte des hypertendus artériels, confirment les 
conclusions des énormes statistiques américaines qui en 
font un signe de la plus haute gravité, quelle que soit la 
cause de l’hypertension. Cependant, bien qu’ils attribuent 
une valeur considérable à toute rétinopathie du type papillo- 
rétinite, dans trois de leurs cas la papillo-rétinite régressa 
et la survie des malades dépassa l’échéance habituelle : ü 
s’agissait de papUlo-rétinites solitaires, isolées. Par contre, 
dans des papillo-rétinites accompagnées d’hypertension 
crânienne et veineuse, de rétention azotée et chlorée, la 
malignité est absolue. 

BaiUart (Presse médicale, 18 novembre 1944, n» 7, p. 267) 
approfondit de son côté le pronostlcderhypertenslonartérielle . 
jugé d’après quelques aspects rétiniens. H passe successive¬ 
ment en revue l’oedème de la papUle, la thrombose de la 
veine centrale, le rétrécissement du réseau artériolaire, et 
précise les indications pronostiques que chacun de ces sym¬ 
ptômes permet d’établir. 

II. — Angor. Infarotua du myocarde. Coronaires. 

^og er^ornent et G. Vignon (Société médicale des hôpitaux 
de Lyon, 14 mars 2944) attirent'l’attention sûr'ma'caTdè 


20 Juin ig45: 

nausées et vomissements d'effort, nouve équivalent indo¬ 
lore de l’angine de poitrine. Ce syndrome d’effort particulier 
joint à quelques syncopes d’effort, était le seul signe d’une 
aortite spécifique avec altérations électrocardiographiques 
du type coronarien, qui évolua en quelques jours vers la 

Le pronostic éloigné de l’infarctus myocardique est étudié 
par A. Clerc (Académie de médecine, 14 mars 2944) : 45 p. 100 
des sujets meurent dans les premières semaines, 60 p. 100 
avant la deuxième année. Ce cap passé, le pronostic devient 
moins sombre : la survie moyenne varie entre trois et 
quatre ans, et 20 p. 100 des sujets dépassent la cinquième 

Une malade de Barbier, Michel I,atarjet et Henri Martin 
(Société médicale des hôpitaux de Lyon, 9 novembre 1943) 
s’est fait, au cours d’une tentative de suicide, une plaie du 
ventricule gauche et de l’artère Interventriculaire antérieure 
qui saignait en jet. La suture de la brèche myocardique 
réalisant la ligature de l’artère amena la guérison. I,e premier 
tracé électrique montra une onde de Pardee typique, qui 
disparut au bout de quinze jours, mais l’onde T devint 
négative. 


IV. — Troubles du rythme. 

Les troubles du rythme ont été l’objet de quelques publi¬ 
cations éparses, parmi lesquelles nous avons relevé les sui- 

L’arythmie complète par intoxication dlgltalique fait l’objet 
d’ime étude d’Aubertin et Guy Le Sueur (Presse médicale, 
19 février 1944, n» 4). C’est le trouble rythmique le plus 
rare provoqué par la digitale ; les auteurs en ont retrouvé 
43 cas dans la littérature mondiale. Malgré sa gravité 
apparente, malgré le ralentissement extrême du cœur et 
les longues pauses qui eu résultent, l’arythmie complète 
digitalique n’entraîne pas par elle-même un pronostic très 
grave (3 morts sur 45 observations). Le diagnostic est dif¬ 
ficile et ne peut être porté qu’avec un tracé éleCtrocar- 
diographique. 

Roger Froment, Blondet et Coblentz (Arch. maladies 
coeur, janvier-février 1944, n“ 12, p. 17) concluent d’un cas 
de maladie de Bouveret à terminaison anormale (fibrillation 
ventriculaire) avec troubles de la conductibilité, arythmie 
paroxysmale et mort subite en cours d’accès, que la maladie 
de Bouveret peut faite mourir non seulement en provoquant 
une insuffisance cardiaque irréductible (éventualité excep¬ 
tionnelle), mais en provoquant, sur un cœur altéré, des 
troubles fonctionnels, lésions conduisant à la fibrillation 
ventriculaire. Cétte possibilité, rarissime, n’assombrit en 
rien le pronostic global et habituel de la maladie de Bouveret. 
Elle est tout au plus une raison de reconsidérer le pronostic 
particulier de certains cas comportant d’importantes ano¬ 
malies électriques, telles qu’intermittences ou altérations 
profondes des complexes paroxysmaux. 

' Les tachycardies ventriculaires préflbrlUatolres régressives 
sont également l’objet d’un travail de Roger Froment. 
Blondet et Coblentz (Arch. maladies cœur, mai-juin 1944, 
nos 5-6) : si les tachycardies ventriculaires fragmentaires 
du type extrasystolie en salves peuvent être indéfiniment 
bénignes, par contre les accès ventriculaires massifs, du type 
Bouveret, sans extrasystolie confluente, intercalaire, ont 
toujours ,1a signification de trouble préfibrillatoire. Ce 
trouble, au lieu de conduire com m e de coutume à la mort 
subite, peut parfois disparaître et guérir, mais, s’il persiste, 
il n’évolue pas plus de quelques années sans aboutir à la 
fibrillation ventriculaire mortelle. 
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Cottet, Chassagne et Renault {Arch. maladies cœur, 
mai-juin 1944, n°® 5-6), à propos d’un cas de rythme septal 
transitoire chez un neurotonique, montrent qu’à côté des 
cas de rythme septal permanent,—probablement en rapport 
avec des lésions siégeant au niveau du nœud sinusal, ainsi 
qu’en font foi les observations de Corvan, Fleming et Renne - 
ky, ou au niveau de l’artère de l’atrio-vecteur (Géraudel), — 
il y a place pour des cas de rythme septal transitoire en 
rapport avec des variations du tonus nerveux et ne présen¬ 
tant aucune gravité. 

V. — Péricarde. 

hian (Société médicale des hôpitaux de Paris, 2 juin 1944) 
imblie un nouveau cas de diagnostic clinique de calcification 
du péricarde grâce à la vibrance péricardique isodiastolique. 
Cette vibrance, postérieure au deuxième bruit,, était audible 
sur toute la région précordiale. 

Mouquin, Lenègre, Catinat et Mathivat (Arch. maladies 
cœur, juiUet-août 1944, n°s y-8), dans une belle observation de 
péricardite hémorragique primitive et latente, avec constric. 
tlon cardiaque terminale, insistent sur ses épisodes évolutifs ; 
latence absolue d’un très gros épanchement péricardique, 
ayant permis à un jeune sujet de mener pendant quatre ans 
au moins une vie absolument normale ; accidents épilep. 
tiformes survenant au cours d’une fonction péricardique ; 
puis, dans les mois qui suivent celle-ci, constatation très 
rapide d’une péricardite constrictive d’étiologie mysté¬ 
rieuse qui entraîne des accidents cardiaques irréductibles 
et la mort, ha nécropsie révéla l’existence d’un angiome du 
péricarde ainsi qu’une malformation congénitale de l’oreil¬ 
lette droite, divisée en deux parties par une sorte de dia¬ 
phragme. 

La nature tuberculeuse de la péricardite constrictive fait 
l’objet d’une discussion à propos d’un cas de I,æderich, 
Bergeret, -Varay et Teyssier (Société médicale des hôpitaux 
de Paris, 2 juin 1944) : chez un malade de quarante-trois 
ans très amélioré par l’opération, survinrent dix-huit mois 
plus tard, dans la cicatrice opératoire, deux abcès froids à 
bacilles de Koch suivis d’une granulie rapidement mortelle. 
L’absence de lésions spécifiques dans le péricarde fibrosé 
n’élimine pas le rôle de la tuberculose. 

V. — Aorte. 

Lenègre et Hazim (Arch. maladies cœur, novembre- 
décembre 1943, n<”> 11-12, p. 121-135) font une étude détaillée 
des lésions aortiques et cardiaques de l’aortite syphilitique. 
Ils pensent que les lésions aortiques sont hautement spéci¬ 
fiques et permettent aisément d’identifier, l’affection à 
l’autopsie. Les plaques fibreuses de l’endaorte ont une affinité 
spéciale pour la zone sus-sigmoïdienne, d’où résulte dans 
la moitié des cas une sténose ou une occlusion parfois bila¬ 
térales de l’ostium des coronaires, strictement cantonnées à 
leur orifice et génératrices d’une ischémie myocardique. 
Dans les trois quarts des cas, ces plaques fibreuses de l’en- 
daorte signent une sigmoïdite syphilitique, avec écartement 
et disjonction des insertions cominisurales des sigmoïdes 
et épaississement en forme de corde ou de lèvre de leur bord 
libre. Les lésions inflammatoires prédominent sur la média 
et surtout sur la péri-aorte, et irritent de façon manifeste les 
filets nerveux de l’important plexus végétatif péri-aortiquc. 

Les altérations cardiaques sont constantes et souvent 
intenses : on pept parler de myocardite au sens anatomique. 
Les lésions sont mixtes et truffées de petits îlots de sclérose 
molle et n’ont pas de caractère inflammatoire. Elles ressem¬ 


blent aux lésions observées sur les cœurs des malades mort 
d’une affection artérielle non syphilitique. 

Lenègre et Blanchon (Société médicale des hôpitaux de 
Paris, 12 mai 1944), à propos des lésions myocardiques dans 
l’aortite syphilitique, donnent la description des signes élec¬ 
triques que l’on observe dans plus de 60 p. 100 des cas- 
Dépourvues de spécificité propre, ces atypies se retrouvent 
dans toutes les cardiopathies artérielles : prédominance 
ventriculaire gauche surtout (axe électrique gauche associé 
à l’inversion de TJ, plus rarement inversion isolée de Tj, 
inversion simultanée de Tj et T3, bloc de branche gauche. 
Ces signes représentent un élément capital du pronostic 
par les renseignements qu’ils apportent sur l’état du myo- 

Sur le même sujet, Lenègre et Hazim (Société médicale 
des hôpitaux de Paris, 12 nxai 1944) rapportent 20 observa¬ 
tions anatomo-cliniques. Il en résulte que les lésions myo¬ 
cardiques sont évidentes dans l’aortite syphilitique (con¬ 
gestives, œdémateuses, iscliémiques, scléreuses ou mixtes) 
Mais elles sont presque toujours dépourvues de spécificité 
et même de caractère inflammatoire. 

lœs auteurs font jouer un grand rôle à l’irritation prolongée 
et à la souffrance des nombreux filets et plexus nerveux qui 
engainent l’origine de l’aorte au contact immédiat des 
lésions inflammatoires péri-aortiques. 

Routier et Dailhen-Geoffroy (Arch. maladies- cœur, jan¬ 
vier-février 1944, n"» 1-2, p. i) étudient l’éleotrocardio- 
gramme dans la sténose aortique oriflcielle. Dans la moitié 
des cas, l’E. C. G. de la sténose aortique est en déviation 
gauche de l’axe électrique de l’onde rapide. Dans les deux 
tiers des cas, il y a une inversion de l’onde T, soit en D,, soit 
en Di et D^, soit en D„ Dj et D3, soit enfin en Dj etDa. Dans 
les deirx-cinquièmes des cas, il y a inversion de T dans les 
trois dérivations. Dansles deux-einquièmes des cas également! 
l’E. C. G. n’offre aucune anomalie. 

P. Moiroud (Presse médicale, 6 mai 1944, n“ 9) a observé 
un malade de cinquante-neuf ans porteur d’un volumineux 
anévrysme de l’aorte thoracique descendante : inis initia¬ 
lement pour un kyste hydatique du poumon, c’est l’opéra¬ 
tion qui amena la découverte d’une tumeur solide du volume 
d’une tête fœtale développée aux dépens de l’aorte thora¬ 
cique descendante sur toute sa longueur. 

Lequime, Van Leerswhighels et Herlant (Arch. maladies 
cœur, janvier-février 1944, n»" 1-2, p. 7) publient l’ob¬ 
servation anatomo-clinique d’un malade présentant le 
syndrome « grosse pulmonaire-petite aorte » chez qui il 
existait une communication interauriculaire et une commu¬ 
nication interventriculaire. Les méthodes gazométriques de 
détermination des shunts ont permis de mettre en évidence 
l’existence d’un shunt veino-artériel considérable. L’appli¬ 
cation de telles méthodes à l’étude des cardiopathies 
congénitales de ce type permettrait de déterminer avee pré¬ 
cision si un ssmdrome « grosse pulmonaire-petite aorte » 
s’accompagne ou non de communication anormale entre les 
cavités cardiaques. 


VII. — Artères. Veines. 

Jouve, Delaage et Oddo (Arch. maladies cœur, mai-juin 
1944, n»» 5-6), à propos d’une observation de dilatation 
congénitale de l’arbre artériel pulmonaire, avec tuberculose 
cavitaire et hémoptysie foudroyante, précisent qu’à côté de 
l’anévrysme de Rasmussen des poussées congestives au 
niveau des lacs sanguins périfocaux, de l’anévrysme inters¬ 
titiel du poumon, il convient de faire une place, parmi les 
causes mécaniques d’hémoptysie foudroyante, à l’ouverture 
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d’une caverne tuberculeuse dans une ectasie vasculaire 
congénitale. 

Roger Froment et Georges Vlgnon (Société médicale des 
hôpitaux de Lyon, 16 mal 1944), dans une observation anato¬ 
mo-clinique de rétréotssement pulmonaire isolé de l'adulte, 
insistent sur la rareté d’une telle lésion. I,e malade présen¬ 
tait une hypertrophie ventriculaire droite sans dilatation 
et un athérome tricuspldlen isolé. 

I^erlche et Jean Kunlin (Presse médicale, 9 décembre i94-4,_ 
n“ 20, p. 235) commentent la constatation opératoire d’iiri 
réflexe velno-artérlel au cours d'une ancienne phlébite.-141 
résection d’une veine en état pathologique a levé' immédia¬ 
tement l’état de contraction intense • de l’artère voisiné 
comme si la cause même du spasme était supprimée. Cet 
état de spasme était d’autant plus remarquable que la 
majeure partie des vaso-constricteurs du membre inférieur 
était supprimée depuis neuf mois par sympathectomie lom¬ 
baire. 11 semble donc établi qu’il existe dés réflexes vaso- 
constrictifs veino-artériels, comme il existe des réflexes 
artérlo-artériels. • - ■ 

I,eriche (Presse médicale. Il novembre 1944,11“ 16,p. 243); 
individualisant une véritable vie tlss'ulalrè des veines, 
envisage successivement l’allongement interstitiel, les chan¬ 
gements de calibre des veines et leur signification, les veines 
en creux, les dilatations veineuses sans obstacle, intermit¬ 
tentes ou permanentes, généralisées ou ■ localisées, les 
contractions et spasmes véineux, la perméabilité de la paroi 
et l’hémodiapédèse dans les contractures veineuses. ‘ 


VIII. — Thérapeutique. 

P.-N. Descliampa (Arch. maladies cœur, mal-juin 1944, 
n““ 5-6) émet quelques considérations sur l’évolution Cli¬ 
nique des thrombo-artérltes des membres. Il souligne la 
fréquence de l’évolution régressive et de l’amélioration lente 
et continue des SymptOmes, opposée à la rareté, sinon même 
au caractère exceptionnel, de l’évolution progressive vers la 
gangrène. 

La théophylUne, médicament spécifique dC la dyspnée dé 
Cheynes-StocKes, fait l’objet d’une, étude de, Ltoi, Facquet 
et Frumusau (Presse médicale, 8 juillet 1944, n“ 13, p. 193)'. 
Ces auteurs préconi^t l’injection intraveineuse le matin 
de 0,25 de théophylliue mélangée pu non à un quart de^ 
milligramme d’ouabaïne, et le soir une injection intraraus-- 
culaire de 0,50 de théophylUne, ou un suppositoire de 0,35, 
Ils insistent sur la nécessité dé conserver la thérapeutique 
catdiotonique habitueUe, ruais - prescrivent les opiacéS : et . 
demandent beaucoup de discrétion pour les barbituriques.- 

La pyrétothéraple dans le rhumatisme articulaire aigU est 
étudiée par Lian, Facquet et Berger (Société médicale des 
hôpitaux de Paris, 23 février I944>. Ils emploient le vaccin. 
antichancreUeux à doses progressives et provoquent. 6 - & 
8 chocs thermiques à intervaUe de deux il trois jours dauè 
les cas de rhumatisme saUcylo-résistant. La discussion de 
cette communication fait ressortir que la méthode, pour 
intéressante qu’eUe soit en raison des succès qu’elle comporte, 
n’est peut-être pas sans danger et que dés crises de rhuma¬ 
tisme ont pu être déclenchées par la pyrétothérapie. 


INTÉRÊT CLINIQUÊ 
PRATIQUE DES DÉRIVATIONS 
THORACIQUES DE 
L’ÉLECTROCARDIOGRAMME 


O. LiAN et J.-j. WELTI 

: . La technique courante de l’électrocardiographie se 
• borne à recueillir le tracé électrique suivant trois déri- 
I valions standard. On utilise trois électrodes (poignet 
’ droit,.poignet gauche, cheville gauche), qu’on relie deux 

deux suivant les trois combinaisons possibles. Les trois 
, dérivations obtenues sont dites périphériques parce que, 

; dans chacune, les deux électrodes sont situées à la péri- 
1 piiérie de l’organisme, aussi loin que possible du cœur 
; (L) 1, DU, D III). Cette technique a été codifiée après 
^ les premiers travaux d'Einthoven (1907). La diffusion 
. croissante de rélectrocardiographie tend à rendre fami- 
! lier à tout médecin l’aspect dés ondes électriques dans 
’ Ces dérivations périphériques, 

i Les premiers auteurs, tel Waller en 1887, avaient au 
i Contraire cherché à placer les électrodes sinon au contact 
: du cœur, comme on peut le faire expérimentalement 
: sur l’animal) du moins sur la paroi thoracique, aussi près 
1 que possible du cœur. Ces tracés ainsi recueillis pou¬ 
vaient différer uotablèment. les uns des autres suivant 
rèinplacemeût exact de chacune des électrodes par rap¬ 
port au cœur. C’est pourquoi, après Einthoven, la mé¬ 
thode des dérivations thoraciques passa tout à fait au 
second plan. Durant plus de vingt ans, on s'adonna à 
l’étude détaillée des dérivations périphériques ; les 
.résultats obtenus paraissent décisifs, et cette méthode 
est le mode essentiel de l’exploration électrocardiogra¬ 
phique. 

Cependant, ces faits étant acquis, de nombreux 
auteurs ont établi depuis une quinzaine d'années que 
certaines dérivations thoraciques permettent d’amplifier 
j certains' accidents et même de révéler certaines anomalies 
électriques non visibles, dans les dérivations périphé¬ 
riques (i). 

^ Aiiisi Wilson, puis Wolferth et Wood, suivis par de 
; très nombreux auteurs, ont étudié entre autres la déri¬ 
vation précordiale IF, puis" la. dérivation D IV F pour 
; le diagnostic des syndromes coronariens. 

; - IFautre part, LiaU, Merklen et Odinet ont cherché à 
î mettre en évidence une dérivation thoracique spéciale 
' pour chaque cavité cardiaque. Leurs recherches ont eu 
1 poiur principal résultat pratique la mise au point de la 
■ dérivation auriculaire droite, qu'ils ont appelée S 5. 

7 Les méthodes utilisées peuvent être classées eu deux 
, grands groupes : dans le premier, les deux électrodes 
' sont placées sUr la paroi thoracique. Dans le second, 

I lûie électrode seulement, dite électrode exploratrice, 
! est placée près du Cœur ; l’autre, dite électrode iüdiffé- 
^ rente, étant appliquée aussi loin que possible de l’organe. 

Dérivations exolusivement thoraciques. 

ICI groupe : La dérivation auriculaire 8 5 
(Lian et ûoiblin). 

Des multiples dérivations de ce groupe, seule a été 
retenue la dérivation S 5, étudiée par Lian et ses collabo- 

(i) Pour toutes les indications bibliographiques, voy. la thèse de 
J' -’PiERKON, Les dérivations précordiales en électrocardiographie 
clinique (Thèse Marseille, 1943). 
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rateurs dès 1934. Comme les travaux successifs Tout 
montré, c’est une dérivation de choix dont on ne pourrait' 
se passer pour l'étude de l’auriculogramme (Lian, Méï- 
klen et Odinet ; I<ian et Golblin ; thèse de Pinchenzon). 

Les électrodes utilisées sont des disques d’étain de 
petit diamètre (3 cm.), qu’on entoure d'un morceau de 


Dans les tracés S 5 ainsi obtenus, l’accident amricu- 
laire P s'inscrit de façon particulièrement nette sous 
forme d’amples ondulations positives, alors que les déri¬ 
vations périphériques peuvent ne montrer que des ondu¬ 
lations légères oU à peine visibles, ou même ne présentent 
pas d’accident auriculaire. 



flanelle Imbibée d’une solution de NaCl à suturation. A 
l’aide d’une bande en caoutchouc, les disques sont inti’- 
mement appliqués à la paroi thoracique, l’un sur le 
manubrium .sternal, l’autre à l’extrémité Interne du 


La dérivation S 5 s’est montrée d’une grande utilité 
dans l’étude des ondes auriculaires pathologiques. Au 
point de vue nosographique, on peut distinguer : ' 

i» Le fiutter; amples ondulations régulières, identiquès. 



cinquième espace intercostal droit. Le premier est relié 
au fil habituellement destiné à l’électrode du poignet 
droit (fil rouge) ; le second, à celui du poignet gauche 
(fil vert).) 


■z° La fibrillation : les ondulations auriculaires sont 
à la fois de durée inégale, de forme et d’amplitude très 
différentes. 

30 La tréniulaiion auriculaire (Lion). Dans ce cas, 
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le tracé S 5 a, dans toute son étendue, le même aspect 
qui n’est ni celui d’une fibrillation, ni celui d’un flutter. 
Xes ondulations P sont presque régulières (écarts de 
durée de 2/100 de seconde seulement), mais leur forme 
et leur amplitude sont un peu différentes. La dérivation 
S 5 montre l’existence d’une trémulation chez 10 p. 100 
des malades paraissant atteints d’une fibrillation auri¬ 
culaire dans les dérivations périphériques. Dans la déri¬ 
vation S 5, la trémulation est pour toutes les révolutions 
cardiaques tantôt voisine du flutter, tantôt voisine de la . 
fibrillation, selon que les variations de forme et d’ampli¬ 
tude des ondulations auriculaires sont légères ou assez 
accentuées. 

4“ La iibrillo-trémulation (ancien fibrillo-flutter). 

On sait que, dans les dérivations périphériques, il est 
tthditionnel d’employer la dénomination de fbrillo- 
flutter pour des cas où les ondiüations auriculaires sont 
minimes dans certaines révolutions cardiaques et amples 
dans d’autres. La dérivation S 5 montre que, dans ces 
cas, les amples ondulations n’ont pas la régularité de 
durée et de forme des ondulations d’un flutter. D s’agit 
en réalité de cas mixtes où alternent la fibrillation et 
la trémulation, donc la bonne appellation est fibrillo- 
tfémulation (Lian). 

Au point de vue du diagnostic, il arrive qu’on ne puisse 
se passer de la dérivation S 5. 

Elle permet de reconnaître un flutter dans les cas où 
une tachy-arythmie ventriculaire associée rend, sur les 
dérivations périphériques, le diagnostic hésitant avec la 
fibrillation. Dans certaines fibrillations, les ventricules 
peuvent être presque équidistants, la ligne iso-électrique 
à peu près rectiligne dans les dérivations périphé¬ 
riques. La dérivation S 5 affirme la fibrillation. Inver¬ 
sement, certains tracés périphériques où l'onde P est 
peu visible, et où il y a coexistence d’arythmie res¬ 
piratoire et d’ondulations artificielles, peuvent conduire 
au diagnostic erroné de fibrillation. S 5 montre qn’il 
s’agit d’un rythme sinusal. 

D’une façon générale, chaque fois qu’il existe im doute 
sur l’origine aitriculaire d’im accident électrocardio¬ 
graphique, il faut recomir à .la dérivation S 5 qui permet, 
d’éviter des erreurs et d’interpréter des tracés périphé- 
riques qui paraissent indéchiffrables. , , ^ 

De même, cette dérivation est indispensable pour ,• 
l’étude de certains troubles exceptionnels du rythme, ,, 
comme la dissociation interauriculaire et la paralysie iv 
auriculaire, dont Lian, Facquet et Golblin ont ainsi décou- | 
vert et publié des exemples (i). y 

2“ groupe .:**^lectrodo exploratrice thoracique, 
électrode indifférente périphérique. 

Selon les décisions du Congrès de Londres, les dériva- '• 
tions de ce groupe sont appelées D IV lorsque l’électrode f 
exploratrice est située dans la région thoracique anté¬ 
rieure. Une lettre majuscule précise l’emplacement de S 
l’électrode périphérique (if, poignet ^oit;■ L, poignet! 
gauche ; B, espace latéro-vertébral gailche ; F, cheville ' 
gauche). Un chiffre arabe précise le siège de Félectrode 
précordiale (i, bord droit du sternum au quatrième, ' 
cinquième espace intercostal ; 2, bord gauche du sternum 
à la même hautexir ; 3, point situé à mi-chemin entre le 

(i) Pour l’étude des troubles rythmiques auriculaires, on peut 
également employer la technique plus délicate de l’électrocardio- 
gramme œsophagien, bien étndiée en Amérique par BaotVN (1936) et 
en France par Deglatjde et Pierre I,aubry (1939). 


20 Juin IÇ45. 

bord gauche du sternum et la pointe ; 4, pointe du cœur). 

Pierron (1943). après Gaston et Jouve, insiste sur 
l’intérêt de l’exploration de toute la ligne basale du coeur. 
en plaçant successivement l’électrode : exploratrice en ' 
I, 2, 3, 'et 4. La dérivation D IV F I donnerait dans 
l’étude de l’aùriculogrammè des. résultats comparables 
à ceux de S 5. Pratiquement, seule la dérivation D IV F 4 
(pointe cheville gauche) est couramment employée. 
C’est elle qu’on désigne dans les travanx français lors¬ 
qu’on parle de dérivation D IV F sans préciser davan¬ 
tage le siège de l’électrode exploratrice. 

La dérivation D IV F est surtout utile pour mettre en 
évidence des modifications de T et dxi segment ST dans les 
troubles coronariens. Un emegistrement en D IV F 
e.st maintenant systématiquement joint aux emegistre- 
ments périphériques chez tous les angineux et chez les 
sujets présentant des anomalies de T ou de S’i'. Pour bien 
l’interpréter, il; faut d’abord en connaître les caractéris¬ 
tiques physiologiques. 


La dérivation IV P est enregistrée alors qU’on vient 
de recueillir la dérivation III périphérique. D suffit de 



Fig. 3. “ Circuit D IV BF normal. 

En haut, D IV B (pointe-dos), complexe rapide RS, puis T positif 


Au milieu, DBF (dos-jambe gauche), compiexe rapide RS, puis T 
positif peu ample. 

En bas, D IVP' (pointe-jambe gauche), complexe rapide QR, puis T 
négatif ample. 

relier à la pointe du coeur le fil qui était relié au poignet 
gauche. 

Chez l’adulte normal, le tracé D IV F ainsi obtenu 
(tracé du bas de la figme 3) montre une onde P de 
faible amplitude, positive ou plus souvent négative. 
L’onde rapide est diphasique, constituée par une ample 
déflexion négative initiale Q IV (de 4 à 15 millimètres, 
d’après Pierron), suivie d’une onde R positive moins 
ample. Le segment If r est habituellement iso-électrique, 
mais le décalage physiologique n’est pas exceptionnel. 
Il ne dépasse pas 2 millimètres et est plus souvent néga¬ 
tif que positif. Enfin, fait capital, l’onde ’I chez l’adulte 
est constamment négative ; les exceptions à cette règle 
ne se voient que chez l’enfant. 

La technique anglo-américaine standard, dans le 
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simple but d’avoir dans D IV F physiologique rui T 
positif, a inversé les fils. Tous les accidents électriques 



Pig. 4, — A ngor pectoris avec, à gauche, les dérivaUous périphériques 
du type T I (T I négatif), et à droite le circuit D IV BF patholo- 


rlnversé en D IV3 (pointe-dos) et en D IV F (pointe-janihe). 
Tracé normal en DBF (dos-jambe). . : 

Dans les tracés des flg. 4, 5, 6 et 7, les dérivations périphériques 
sont toujours placés à gauche et sont disposées D I eu haut, DII au 

Des trois, dérivations du eircuit D IV. BP sont toujours placées à 
droite et sont disposées D ni B (pointe-dos) en haut, D B F (dos- 
jambe) au milieu, D IV F (^inte-jambe) en bas. 

sont alors l’inverse de ce que nous venons de décrire : 
le TIV F est positif, le diphasisme de l’onde rapide se 
compose d’un accident initial positif R suivi d’un accident 


trophysiologie. Dans cet exposé, nous n’adoptons pas la 
technique anglo-américaine, mais la technique française. 

L’inversion de l'onde TIVF, qui se montre alors posi¬ 
tive, pointue et de grande amplitude, doit être considé¬ 
rée comme un signe précieux d’une perturbation corona¬ 
rienne. L’inversion de TIV F peut être associée à un 
décalage de ST supérieur à 2 millimètres, et à Une 
absence de l’onde initiale QIVF, déformations qui 
s’observent en particulier dans certains infarctus du 
myocarde. Le décalage de ST IV i<'et l’absence d.e:Q IV F 
n’ont la valeur de signes coronariens que s’ils sont 
associés à l’inversion de TIV F, qui constitue par consé¬ 
quent le signe fondamental à rechercher .sur un tracé 
D IV F. XTn bloc de branche enlève toute valeur à cette 
inversion. Un TIV F de sens normal, mais pointu et 
très ample (plus de 15 mm.), n’a de valeur que s’il e.st 

■L’inversion de TIV P garde chez l’adulte une valeur 
décisive, même en l’absence de toute perturbation élec¬ 
trique des dérivations périphériques. Ce fait a été démon¬ 
tré expérimentalement, et, par exemple, l’occlusion de la 
branche descendante antérieure de la coronaire gauche 
peut entraîner une inversion de T IV P alors que les 
tracés périphériques restent normaux. 

L’inversion de TIV F est souvent associée à une 
perturbation du tracé périphérique ; c’est le plus, souvent 
la négativation de P i (tracés du type T I de Parkinson 
et Bedford) qu’on obsen^e, mais l’inversion de T est 
plus nette en D IV P 'qu’en DI. 

L’inversion de D IV F apparaît donc comme un stig¬ 
mate d'une lésion coronarienne antérieure, apexienne 
(tracé du bas de la figure 4). Par contre, les modifications 
de TIV F sont plus rares et moins caractéristiques dans 
les lésions coronariennes postérieures donnant dans les 
dérivations périphériques l’aspect du type TIII de 
Parkinson et Bedford {T III négatif ou TII et T III 
négatifs). 

Lian et ses collaborateurs (i) ont récemment souligné 
que la différence est considérable entre la grande fréquence 



Fig. 5. — Aagor pectoris avec, à gauche, les dérivations périphériques du type T 3 (T négatif), et à droite le circuit D IV^ BP normal. 


négatif S. Cette technique n’est pas suivie par la majorité 
des auteurs français, car, comme l’a souligné Deglaude, 
elle est en opposition avec les règles générales de l’élec- 


(r) I.C terrain d’élection de la dérivation D IV F et le circuit 
D IV BF {Soc. française de cardiologie, mai .1945, à paraître 
in Archives des maladies du coeur, iggs). 
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d’un D IV F pathologique pour les tracés périphériques 
du type TI et la rareté d’un D IV F pathologique pour les 
tracés périphériques du type TIII. Sur une série de 
310 angors, ils observent un nombre à peu près égal de 



tracés du type TI (63 cas) et du type TIIl (71 cas). 
Dans 79 p, 100 des tracés de type T I, le T IV F est inversé. 
Au contraire, T IV F n’est anormal que dans 28 p. 100 



des tracés de type T III et se montre alors soit inversé 
{14 p. 100), soit d'amplitude exagérée, c’est-à-dire supé¬ 
rieure à 15 millimètres (14 p. 100). 


20 Juin 1945. 

Ces remarques conduisaient à supposer que les alté¬ 
rations électriques provoquées par une lésion corona¬ 
rienne postérieure du type T III s’inscriraient mieux si, 
au-lieu de placer l’électrode exploratrice à la pointe du 
cœur comme en D IV F, on l’appliquait à la partie pos¬ 
térieure du thorax. C’est ce qu’ont fait Dian et ses colla¬ 
borateurs en plaçant l’électrode exploratrice dans la 
moitié inférieure de l’espace interscapulo-vertébral 
gauche, à mi-distance de l’omoplate et de la ligne des 
épineuses, à deux travers de doigt au-dessus de l’angle 
inférieur de l’omoplate, l’électrode indifférente restant 
fixée à la cheville gauche (dérivation BF, back-foot, 
dos-jambe gauche). 

Dans cette dérivation, l’onde T se montre parfois peu 
ample chez le sujet sain, mais toujours- positive. Dan,s 
17 cas d’angor cardio-artériel donnant des tracés de 
type T III, l’onde T dans la dérivation BF (dos-jambe) 
s’est montrée Inversée 8 fois, soit 47 p. 100 des cas, alors 
que l’onde T n’y était pathologique en D IV F que 3 fois 
(18 p. 100). Au contraire, chez 35 malades non angineux 
ayant un T III négatif, l’onde T dans la dérivation B F 
(dos-jambe) ne s’est montrée inversée que dans un cas : 
mais il s’agissait d’un rétrécissement aortique, et l’on 
sait que cette lésion s’accompagne souvent de troubles 
coronariens. L'étude de la dérivation BF (dos-jambe) 
prend donc une valeur considérable pour affirmer l’origine 
coronarienne d’une inversion de 2' III. 
t Disposant d’un appareil électrocardiographique et 
scopique de Minot à trois dérivations simultanées, Dian 
et ses collaborateurs enregistrent maintenant chez leS 
angineux et chez les sujets présentant une anomalie 
de T, en plus des dérivations périphériques, un circuit 
D IV BF dans lequel les électrodes sont situées l’une à 
la pointe (D IV, fil vert, celui du bras gauche), l’autre à 
la moitié inférieure de l’espace interscapulo-vertébral 
gauche (B, fil rouge, celui du bras droit), la troisième à 
la cheville gauche (F, fil jaune). Des trois dérivations 
ainsi enregistrées sont DIV F (pointe-jambe), DBF 
(dos-jambe) et DIVB (pointe-dos). Cette dernière 
contrôle D IV F, dont elle fournit un tracé en miroir, et 
e’est tantôt l’une, tantôt l’autre qui donne le tracé le 
plus démonstratif. Ainsi se trouve réalisé dans le plan 
sagittal un circuit triangulaire, complétant le circuit 
triangulaire périphérique situé dans le plan frontal. 


Conclusion. 

Ce rapide exposé cherche à donner une idée des perfec¬ 
tionnements apportés ces dernières années à l’explora¬ 
tion électrocardiographique. Aux dérivations périphé¬ 
riques I, II et III classiques .dont l’intérêt n’est pas 
contestable sont venus s’ajouter des tracés supplémen¬ 
taires qui permettent ime étude plus approfondie de telle 
ou telle altération pathologique : DS 5 pour les troubles 
du rythme amiculaire (Dian et Golblin) ; D IV F (Wil¬ 
son, Wolferth et Wood) et circuit D IV BF (Lian, Fac- 
quet, Welti et Chadoutaud) pour les troubles coro- 
nariens. 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE 
AVEC ARYTHMIE COMPLÈTE 
PROLONGÉE PAR INFARCTUS 
DU MYOCARDE 

ÛAMAdé et BKoUaTÊT (i) 

11 arrive assez souvent qüe, malgré les investigations 
les plus poussées, la cause de certaines insuffisances Car¬ 
diaques nous échappe. Si pareille ignorance était iadis 
assez fréquente, la meilleure connaissance des asystolies 
baSedowiennes et myxoedémateuses, la découverte des 
myocardites pigmentaires, des myocardites par carence 
doivent réduire assez sensiblement ce lot de cardiopathies 
d'origine indéterminée. Néanmoins, il reste, à l'heure 
actuelle, un contingent d’insuffisances cardiaques primi¬ 
tives — ou de myocardites primitives, pour employer la 
terminologie des auteurs lyonnais—• de myocardles, pour 
parler comme Laubry et ses élèves —• dont nous né pou 
vous déceler la cause. Aussi est-ce le diagnostic que nOus 
avons tendance à porter lorsque nos investigations étio¬ 
logiques restent infructueuses. 

C’est cependant un diagnostic aüquel il ne faut pas 
s’arrêter avec trop de facilité. Certaines affections, géné¬ 
ralement bruyantes et de reconnaissance aisée, peuvent 
réaliser de temps en temps des syndromes assez différents 
de ceux par lesquels elles se manifestent à l’ordinaire. 
1,’observation que nous allons rapporter en est un 
exemple ; elle concerne un infarctus dont l’installation 
fut méconnue, dont la seule manifestation fut très long¬ 
temps une insuffisance cardiaque irréductible avec 
arythruie complète, qui ne permettait pas Un diagnostic 
étiologique. 

Notre malade, homme de trente-huit ans, avait tou¬ 
jours joui d’une excellente santé. Peintre en bâtiments, il 
n’avait jamais présenté d’accidents saturnins. 11 n’avait 
non plus aucune intoxication alcoolique, aucune spécifi¬ 
cité. 

Il était mobilisé, aux armées, dans une unité combat¬ 
tante et avait fait, sans incident, les premiers mois de la 
campagne de 1939-1940. Le 20 mars 1940, au cours d’une 
permission à Bordeaux, il est pris, pendant une prome¬ 
nade, de battements de cœur violents, accompagnés d’une 
sensation douloureuse de la région précordiale et du 
membre supérieur gauche. Mais ce malaise ne l’impres¬ 
sionne guère. Car il disparaît au bout de deux minutes. Le 
lendemain, une crise analogue se reproduit ; elle dure cette 
fois dix minutes. Le malade est alors envoyé à la consul¬ 
tation de cardiologie de la 18'= région, où il est examiné 
par le professeur Fabre. Il est gardé eu observation r on 
ne trouve rien d’anormal aux divers examens pratiqués ; 
tout au plus l’épreuve du pas gymnastique sur place 
accélère-t-elle le cœur à 160. Au bout de cinq jours, il est 
renvoyé à son corps. Il reste en bonne santé pendant une 
quinzaine, puis des crises analogues à celles ressenties 
lors de la permission reparaissent ; elles deviennent de 
plus en plus fréquentes, s’accompagnent de dyspnée. 
Imposent, le 19 avril, l’hospitalisation à Vesoul. Bientôt la 
tachycardie et la dyspnée deviennent constantes et 
résistent à une cure de digitaline. 

En mai 1940, le malade est successivement évacué sur 

(i) Travail des services de M. le professeur ilaurlac et de M. le 
profesaeut Damade (Bordeaux). 


Dijon et Clermout-Ferraud. Pin mal 1940, ou découvre 
un épanchement pleural droit qui sera ponctionné ime 
dizaine de fols ; chaque ponction ramène de 800 à. 1200 cen¬ 
timètres cubes de liquide séro-fibrineux. On trouve à 
ce moment une légère température à 38<>, 380,5. Quelques 
crises violeutes surviennent pendant le séjour à Cler- 
moni. Elles évoluent en trois phases ; le malade éprouve 
d’abord des douleurs qui vont du coude gauche au mame¬ 
lon, ptils des palpitations avec douleurs constrictives au 
niveau de l’hémithorax gauche ; en même temps, le 
rythmé cardiaque ' s’accélère sensiblement. Au bout de 
quelques minutes.'tout rentre dans l’ordre, ' 

Plii août 1940, on découvre une arythmie un électro- 
cardiogramme dont nous n;avons pas eu connaissance 
est enregistré ; sans doute montre-t-il une arythmie com¬ 
plète, car un traitement par la quinidine est Institué 
sans aucun süccès. Le 2 septembre 1940, le malade pré¬ 
sente un ictère; son foie est gonflé et douloureux ; les 
matières sont décolorées, lés urines foncées ; les membres 
Inférieurs sont enflés ; l’application de sangsues sur le foie 
calme ees malaises. Mais, en septembre, le malade, qui a 
regagné Bordeaux, e.st obligé de recourir à,' nouveau à là 
digitaline. Durant' le mois d'octobre; son état reste pré¬ 
caire, et 11 entre, le 30 octobre, dans le service de M. le 
doyen Mauriac.' Il y restera jusqU’eh juln 1941, sauf une 
quinzaine passée chez lui, en février 1941 
Pendant ce long séjour, les symptômes constatés-sont 
toujours restés les mêmes. Le pouls et le cœur ont été 
toujours irréguliers, et plusieurs électrocardlograiumes 
successiveiuent enregistrés ont tous montré qu’il s’agis¬ 
sait d’une arythmie complète ù rythme rapide (de 100 à 
130). On n’a jamais entendu de bruit anormal à l’auscul¬ 
tation. La tension artérielle a toujours été bonne ; les 
chiffres les plus élevés ont été de 13-7 ; généralement 
moins, 12*7, it-6. Kabituellement, il n’y avait, pas 
d'œdèmes périphériques importants. Le foie était légère¬ 
ment augmenté et douloureux. D’une-façon constante,: 
les examen? cliniques, radioscopiques' et les ponction^ 
révélaient* la-présence de liquide dans la plèvre droite: 
Il S’agissait d’un liquide citrin, limpide,'à'Rivaîta positif, 
contenant 25 grammes d'albumine’par litre, des héma¬ 
ties, des lymphocytes, quelques ■ cellules endothéliales. 
Aucun procédé thérapeutique n’a pu empêcher la réappa¬ 
rition rapide, après ponction, de cet épanchement. Pen¬ 
dant ees huit mois de séjour dans lè service de M.-lè 
doyen Mauriac, M. M... n’éprouva jamais la molndre sen- 
sation douloureuse précordiale analogue à celles qui 
avaient marqué le début de sa nialadi'e et dont il n’avait 
pas conservé un souvenir extrêmement vif. Par contre; 
11 étalt'essouffié aü moindre effort ; uné dyspnée à rythme 
rapide apparaissait ; de temps en temps même, lorsque 
l’épanchement était' très abondant, l’essouffiemenf 
existait en dehors de toute fatigue et de tout -môuyémeat; 

La thérapeutique est restée impuissante à iédulrè'les 
troubles circulatoires. L'ouabaînei la qùlnidlhe, la théo-. 
bromine n’eurent absolument aUçime action. Seule là 
digitaline était fa-vorable au malade. Elle diminuait-sa^ 
dyspnée, ralentissait son pouls sans le régulariser, amélio¬ 
rait sa diurèse. On arriva à faire prendre la digitaline à 
petites doses par périodes assez prolongées, séparées les 
unes des autres par quelques repos thérapeutiques. 

Néanmoins, on ne parvint jamais à rétablir l’équilibre 
circulatoire, et l'état du malade, resté fort précaire, lors¬ 
qu’il demanda à quitter l’hôpital âalnt-André pour entrer 
au pavillon des convalescents, ne lui permit pas d'y 
séjourner longtemps. 

Brusquement, le ii juin, il est pris d’une sensation de 
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douleur, ou plutôt de picotemeuts, dans la région du coÈur 
et du bras gauche ; il ressent, comme au début de sa 
maladie, les battements précipités de son cœur ; enfin ime 
violente dyspnée se manifeste, qui s’accompagne bientôt 
d’ime expectoration blanchâtre et aérée. 

La gravité de la situation oblige le transport rapide 
du malade dans le service du professeur Damade ; il reste 
essoufiSé quelques jours ; tme ponction de la plèvre droite, 
l'application de sangsues sur le foie vont améliorer un peu. 
la situation. 

Tous les examens pratiqués à ce moment donnent des 
résultats à peu près comparables aux précédents : à 
noter toutefois que les deux plèvres maintenant, et non 
plus seulement la plèvre droite, contiennent du liquide. 
Sous l’influence de la digitale, la diurèse n’est cependant 
pas madvaise (i litre 1/2 à 2 litres), et toutes les analyses, 
la constante d’Ambard témoignent de l’intégrité fonc¬ 
tionnelle des reins. 

Le-iô juillet, on entend im frottement péricardique 
, au niveau de la pointe du cœur ; un traitement par le 
cyanure intraveineux est tenté : il va pendant quelques 
jours améliorer la diurèse. 

Mais petit à petit la situation s’aggrave, et le malade 
prend l’aspect d’un asystolique banal, avec double épan¬ 
chement, congestion des bases, du foie, œdèmes, dyspnée 
permanente... On est obligé d’user continuellement de 
tonicardiaques, d’évacüer successivement les deux 
plèvres. La quinicardine. Un moment reprise, semble 
agir plus efificacement que jadis... 

Le 10 octobre, surviennent, à quelques heures d’inter¬ 
valle, deux crises douloureuses très violentes. Tune épi¬ 
gastrique, l’autre rétrosternale, • qui s’accompagne d’une 
sensation de constriction thoracique, d’une impression de 
mort imminente, d’ime irradiation douloureuse dans 
l’épaule et le bras gauches. Bref, l’ensemble de ces sym¬ 
ptômes a tout d’une crise angineuse typique. 

Les jours suivants, la douleur se calme, mais le pouls 
reste rapide, incomptable, la tension artérielle est impre¬ 
nable. Les épanchements pleuraux se recon.stituent, 
surmontés à droite d’un foyer congestif. 

Le 12, le 13 octobre, le malade reste extrêmement 
fatigué, avec dfe fréquentes et violentes crises doulou¬ 
reuses, avec dyspnée constante, un encombrement pulmo¬ 
naire progressif. 

Le 15 octobre, on est obligé de recomrir ausédol, qui 
calme la douleur et entraîne même un léger relèvement de 
la tension artérielle. 

Le 20 octobre, une crise œdémateuse subaiguë est 
jugulée par ime saignée. 

Le 21 octobre, nouvelle crise angineuse suivie d’ime 
nouvelle poussée œdémateuse. L’ouabaïne, le sédol la 
calment; mais le malade tombe dans une somnolence 
dont il ne sortira plus. Il succombe dans la soirée du 
21 octobre. 

L’autopsie a été pmtiquée le 23. 

Autopsie du 23 octobre 1941. •— Cœur énorme, péricarde 
épaissi contenant un peu de liquide citrin. Poids du cœur 
(sans péricarde), 600 grammes. 

Paroi du ventricule gauche épaissie. Caillots agoniques, 
blanchâtres, non adhérents. 

Cavité interne du ventricule gauche ; grande plaque 
hyaline jaunâtre (5 cm. sur 4 cm.). Pas de lésion appré¬ 
ciable des sigmoïdes, del’aorte, de la mitrale. Insufifisance 
fonctionnelle de la valvule mitrale très élargie. 

L'artère coronaire antérieure gauche est disséquée. Elle 
est parsemée de plaques d’athérome dans la branche inter¬ 
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ventriculaire antérieure. A la palpation, les nodules 
athéromateux sont durs comme du calcaire. 

A l’ouverture de la coronaire, plaqués d’athérome dès 
le début de l’orifice et thrombose à peu près complète 
sur une bifurcation à 12 centimètres de l’orifice. La coro¬ 
naire droite est macroscopiquement saine. 

Ventricule droit dilaté ; caillots agoniques, aucune 
altération apparente des parois. 

Sur la grande valve de la mitrale, petite plaque d’athé¬ 
rome au-dessous des sigmoïdes. 

Le muscle sousrjacent aux plaques de dégénérescence 
du ventricule gauche est blanchâtre, décoloré. Le myo¬ 
carde des autres régions est, au contraire, rouge. 

Les oreillettes paraissent saines, bien qU’un peu dis¬ 
tendues, et l’examen microscopique de leur paroi n’a pas 
été pratiqué. 

Par contre, Texamen anatomo-pathologique de la coro¬ 
naire gauche et du myocarde voisin permet d’afifirmer 
l’existence d’une coronarite non spécifique et d’une 
atteinte musculaire, scléreuse par places, hémorragique à 
d’autres niveaux. 

i°Bloc d’athérome. —■ L’endartère surmontant la couche 
élastique interne s’épaissit progressivement. Le tissu 
coUagène remplace les fibres élastiques qui sont dissociées. 

Infiltration par de nombreuses cellules chargées de 
fines gouttelettes graisseuses ; un collagène jeune est 
partout disséminé. 

Le tissu cellulaire péri-artériel laisse voir des vaisseaux 
dont l’adventice est épaissie, constituée par un collagène 
très dense ; ce même collagène entoure les gros filets 

On n’observe pas de phénomène d’endartérite oblité- 

2° A orte péri-coronarienne. —• On note une petite zone en 
dégénérescence athéromateuse avec production collagène 
abondante ayant remplacé les fibres élastiques. Cette zone 
athéromateuse est située juste au-dessous de la mem¬ 
brane élastique interne, qu’elle réduit en une fine fibriUe. 

Pas de lésion artérielle dans le tissu cellulaire péri¬ 
vasculaire. 

30 Orifice de la coronaire. — Pas de lésion appréciable. 

40 Partie de la coronaire macroscopiquement saine. — 
Dissociation des fibres élastiques par un collagène plus 
abondant qu’à l’état normal et qui épaissit l’adventice 
du vaisseau de cette région. Pas de lésion vasculaire 
appréciable dans le tissu cellulaire péricoronarien. 

50 Terminaison de la coronaire par im petit foyer hémor¬ 
ragique. —A Texamen microscopique, on n’observe pas de 
dégénérescence athéromateuse dans ceite partie-là, mais 
il existe une véritable ulcération dont les bords, taillés à 
pic, et la base sont infiltrés d’hématies. La base repose sur 
l’adventice du vaisseau. 

On note un deuxième foyer hémorragique intravascu¬ 
laire dans une autre partie de la prépatation. Dans la 
partie inférieure de la préparation, les parois de la coro¬ 
naire sont au contact immédiat des fibres du myocarde ; 
mais progressivement, à mesure que Ton s’élève à la 
partie supérieure de la préparation, s’interpose, entre la 
coronaire et le myocarde, du tissu cellulo-graisseux. Les 
fibres myocardiques dans cette région sont noyées ou 
dissociées par des nappes épaisses de collagène dense ; 
certaines de ces nappes laissent seulement voir quelques 
débris de fibres dégénérées. 

Les vaisseaux de la région sont, pour la plupart, gorgés 
de sang, mais on note quelques artérioles oblitérées par 
un processus d’endartérite. Il existe, en outre, un véri¬ 
table infarctus caractérisé par une infiltration d’hématies 





INFARCTUS DU MYOCARDE 


dissociant les fibres cardiaques. 11 existe des pliéubmèues 
discrets d’érythrophagie, mais les foyers d’infarctus ne 
présentent pas de pigments provenant de l’hémoglo- 
■bine. 

La discrétion des phénomènes d’érythrophagie, la 
conservation des hématies, l’absence de tout pigment 
sanguin permettent d’affirmer qn’il s’agit d’un infarctus 
tout récent. 

Voici, dans les grandes ligues, l’histoire de cette 
coronarite. 

Sur le plan clinique, l’évolution s’est faite en trois 
phases très distinctes : aü début, des crises douloureuses 
accompagnées d’accès de tachycardie ; dans une seconde 
période, manifestation d’asystolie banale, mais irréduc¬ 
tible, avec arythmie complète et pleurésie intarissable ; à 
la période terminale, réapparition d’accidents doulou¬ 
reux, beaucoup plus nets que ceux du début, revêtant 
..nettement un type angineux et accompagnés de plusieurs 
poussées d’œdème pulmonaire. 

Le diagnostic d’infarctus ne fut pas fait à la première 
période ; la tachycardie fut considérée comme le sym¬ 
ptôme principal, interprétée sans doute comme une tachy¬ 
cardie de Bouveret avec quelques réactions douloureuses. 
Seul un électrocardiogramme enregistré à ce moment 
aurait permis un diagnostic exact. Dans la seconde 
période, rien ne permettait de penser à l’infarctus ; l’élec- 
trocardiogramme montrait une arythmie complète, mais 
pas de déformation de type nettement coronarien. Dans 
la troisième, enfin, les manifestations angineuses ame¬ 
nèrent à soupçonner la coronarite, bien qu’à pareille 
■rphase d’une insuffisance cardiaque des dordeurs angi¬ 
neuses puissent avoir une autre origine et tenir, en par- 
.tlçulier, à la brusque distension du cœur gauche. 

Dans l’histoire de cette coronarite, plusieurs points 
méritent de . nous arrêter : l’âge relativement jeune du 
malade, l’évolution de la maladie en plusieurs épisodes 
successifs, l’importance au cours de celle-ci des troubles 
dri rythme. 

■' Notre malade avait seulement trente-neuf ans ; ce 
n'est point l’âge où l’on rencontre à l’ordinaire des niani- 
'.iestations coronariennes. Il ne faudrait cependant pas 
ilfiS croire exceptionnelles avant la cinquantaine. Gaîla- 
iy£(tdin a insisté sur la fréquence des atliéromes corona¬ 
riens découverts à l’autopsie de sujets de moins de qua¬ 
rante ans. Sans doute, beaucoup de ces lésions sont parié¬ 
tales, non sténosantes et n’entraînent aucun trouble fonc- 
'|ionnel. Mais des infarctus authentiques ont été rapportés 
tilé'z des sujets jeunes. Sans parler de certains athéromes 
coronariens de l’enfant, qui sont rarissimes (Benda 
tàpporte l’observation d’un garçon dé quinze ans mort de 
sclérose coronarienne), les coronarites juvéniles, c’est- 
à-dire celles observées avant la quarantaine, ne sont pas 
'ràtési Personnellement, l’un de nous a suivi un sujet de 
“ Vingt-neuf ans mort d’infarctus survenu quatre mois après 
issesfpremières manifestations angineuses. Hay, Smith, 

‘ tGajlavardin, Froment publient des observations recueillies 
des sujets de trente à trente-deux ans. 

,,i.y A trente-neuf ans, notre malade arrivait donc à un âge 
.0,1^,l’infarctus, sans être courant, ne doit pas être consi- 
,, j déré comme une éventualité exceptionnelle. 
...ij,Ij’éyolution des accidents angineux a revêtu une alline 
)a.âsez particulière. Discrets au début de l’affection, ils 
,, disparaissent complètement pendant une longue période ; 

' piifs'très tardivement, dans les dernières semaines de 
l’aiîection, les accès d'angor reparurent, beaucoup plus 
yipieffife même qu’ils n'avaient été au début de la mala- 
ii|i^)itiii.ruais ils étaient contemporains d'un tableau de 
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grande asystolie et, de ce fait, ne prenaient pas tout le 
relief que leur isolement leur aurait laissé. 

Cette évolution clinique en deux étapes semble trouver 
sou explication dans l’anatomie pathologique. La pre¬ 
mière manifestation de la coronarite, en avril 1940, pro¬ 
voqua un infarctus de la paroi qui évolua vers la sclé¬ 
rose ; une jplaque fibreuse se forma dans la paroi interne 
du ventricule gauche. Une fois l’infarctus créé, il évolua 
vers cette transformation fibreuse sans provoquer aucun 
phénomène douloureux, mais en déterminant des troubles 
profonds de la contraction du muscle cardiaque. 

Ce cœur déjà lésé fut frappé à nouveau en juillet 1941 
d’une nouvelle ischémie : elle fut à l’origine des remanie¬ 
ments du myocarde qui entraînèrent la mort du malade. 

D n’y a rien dans cette évolution qui saurait nous sur¬ 
prendre : rien n’est aussi capricieux, aussi imprévisible 
que la coronarite, capable de déterminer tantôt un acci¬ 
dent absoltünent isolé et parfaitement curable, tantôt des 
manifestations subintrantes et rapidement mortelles, 
tantôt des épisodes ischémiques successifs bien distincts 
les uns des autres, 

Mais le point particulier de notre observation, c’est 
l’apparition d’ime arythmie complète tellement mani¬ 
feste, importante et permanente qu’elle fut longtemps le 
maître symptôme de cette affection. 

L’arythmie complète au cours des infarctus n’est point 
exceptionnelle. Les statistiques de Parkinson et Bedford, 
White, Jerwell, Levine, etc., affirment sa présence dans 
6 à 15 p. 100 des cas. 

Mais, dans la règle, il s’agit d’épisodes arythmiques 
passagers. La fibrillation peut être contemporaine de 
l’installation de l’infarctus, persister quelques heures, 
quelques jours, céder par la suite. Elle peut apparaître à 
la phase terminale d’im infarctus (Clerc et Lévy) lors¬ 
qu’elle est secondaire ; lorsqu’elle aoparaît avec un retard 
de quelques semaines sur un cœur déjà profondément 
atteint, il faut la considérer comme un symptôme de 
mauvais augure (Laubry et SOtiülé). Cependant, même 
dans les cas de cet ordre, la terminaison fatale n’est pas 
la règle constante, et certains malades peuvent cicatriser 
leur infarctus et retrouver rm rythme normal. 

Assez souvent, l’arythmie complète smvient par brèves 
apparitions et fait figure d’arythmie complète paroxys¬ 
tique. Parfois, elle est constituée avec d’autres troubles du 
rythme : Puddu rapporte une observation où apparais¬ 
sent, à titre transitoire dans les suites immédiates d’im 
infarctus, des accès brefs de fibrillation auriculaire et des 
accès de flutter. Donzelot publie avec Meyer-Heine et 
Pelaez une observation plus curieuse encore au cotus de 
laquelle on vit se succéder en quelques jours des extra¬ 
systoles désordonnées, puis un rythme couplé; puis une 
dissociation auriculo-ventriculaire, puis une fibrillation, 
puis un bloc de branche, puis une nouvelle phase de 
dissociation Incomplète avec période de Luciani-Wen- 
kebach. Finalement, le malade guérit sans séquelles 
ar3rthmiques. 

Ces quelques rappels donnent une idée des caractères 
habituels de la fibrillation au cours de l’infarctus. 

Au contraire, chez notre malade, lè tableau fut tout à 
fait différent. Il est probable — nous n’avons pas suivi le 
malade à son début — que l’arythmie apparut dès les 
toutes premières phases de l’infarctus, puisque le malade 
ressentit dès ce moment les palpitations douloureuses que 
signalèrent toujours chez lui la rapidité et le dérèglement 
de son cœur. En tout cas, dès le mois d’août 1940, trois 
mois après le début de son Infarctus, il était en fibrilla¬ 
tion, puisque, après enregistrement d’un éleçtrocardio- 
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gramme, un traitement par la quinidine était institué. 
Précoce, cette fibrillation fut définitive et persista avec 
de faibles variations du rythme ventriculaire jusqu’à la 
mort du malade, survenue quinze mois plus tard. Elle fut 
même le maître symptôme de cette insuffisance cardiaque. 
L'infarctus du début n’ayaut pas été diagnostiqué, aucune 
altération importante des tracés électrique n’amenant 
au diagnostic de coronarite, l’origine ischémique de cette 
fibrillation fut longtemps méconnue, ét il fallut attendre 
pour la soupçonner les nouvelles manifestations angi¬ 
neuses de là fin de la maladie et, pour l’affirmer, l’examen 
ânatomo-pathologique du coeur. 

Ainsi donc, une arythmie complète de long cours, 
accompagnée d’insuffisance cardiaque, peut être la consé¬ 
quence d’un infarctus, éventualité certainement rare, 
à consulter la littérature médicale, mais possible : et il 
faudra peut-être savoir chercher là la cause de quelqUes- 
imes de ces fibrillations à étiologie ignorée, surtout si 
elles s’accompagnent d’une défaillance cardiaque. 

Il nous paraît Intéressant de confronter ce trouble du 
rythme avec les lésions qui, fort probablement, l’ont fait 
naître. 

Bien que la fibrillation soit, essentiellement, im acci¬ 
dent r3rthmique d’origine auriculaire, il ne semble pas 
qu’il y ait eu aussi des lésions de la paroi de ces cavités. 
Au contraire, il existait une atteinte massive de la paroi 
ventriculaire, et c’est à son niveau que l’on découvrait 
une plaque gélatlniforme et une sclérose profonde, 
témoins d’un infarctus ancien, et des lésions plus récentes, 
contemporaines des dernières crises angineuses. En 
admettant même que quelques lésions discrètes aient pu 
échapper à un examen macroscopique, il n’en resterait 
pas moins une éclatante prédominance des lésions ventri¬ 
culaires. 

Pareille observation a déjà été faite, et bon nombre 
d’infarctus respectant complètement les oreillettes 
s’accompagnaient, comme le nôtre, ■ de flutter ou de 
fibrillation. Exceptionnelles sont même les observations 
où les lésions d’infarctus sont limitées à l’oreillette, et plus 
rares encore celles où ces lésions ainsi limitées déter¬ 
minent une fibrillation. 

Celle-ci survient,^dans la règle, au cours d’une corona¬ 
rite ventriculaire. Il est difficile d’en préciser le méca¬ 
nisme. On a invoqué une ischémie auriculaire fonc¬ 
tionnelle (Puddu), un surcroît de travail auriculaire dus 
à la lésion ventriculaire. Ce ne sont qu’hypothèses, aux¬ 
quelles notre observation personnelle n’ajoute ni ne 
retranche rien. Il faut noter toutefois l’importance et la 
profondeur de la plaque fibreuse ventriculaire, capable de 
bouleverser le jeu des cavités cardiaques. 

Telles sont les remarques que motive notre observa¬ 
tion. Si, sur ce mécanisme pathologique, elle confirme, 
si l’on peut dire, une incertitude, elle nous donne tm bel 
exemple d’une arythmie complète permanente jusqu’ici 
rarement observée au cours d’un infarctus. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 

Augmentation de la fragilité capillaire dans 
l’hypertension. 

J. Q. Griffith Jr et M. A. Lindauer {American Heart 
Joum:, décembre 1944,. 28 ; 758 ; A’spiès Medical News- 
lettér, mars 1945, S- 7489, Medical 61) ont étudié en 
ùix-huit mois, chez 265 hypertendus, la fragilité capillaire 
Le QirarA; 
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par l’index pétéchial de Gothlin et l’ont trouvé augmentée 
dans 18 p. 100 des cas, sans rapport avec le sexe, l’âge 
ou le degré de l’hypertension, mais tout spécialement chez 
les personnes prédisposées à l’apoplexie, aux hémorragies 
rétiniennes et aux accidents mortels. 

Le thiocyanate, qui tend à aggraver une fragilité anor¬ 
male, qui peut peut-être même faire apparaître une aug¬ 
mentation de fragilité, paraît contre-indiqué dans ces cas, 
,à moins que, — ou jusqu’à ce que ■—• la thérapeutique ait 
ramené la fragilité capillaire à la normale. L’hespéridine 
(et l’hespéridine-méthyl-chalcone) arrivent à ce résultat 
dans environ 84 p. 100 des cas. 

FùMX-Pif.rrb Merki.en. 

La moelle osseuse comme voie détournée 
de transfusion en pédiatrie. 

H. A. Reisman et I. A. Tainsky (Am. Journ. of 
Diseuses of Children, oct. 1944, 68 : 253 ; d’après Pedia- 
trics Newsletter, janv. 1945. S-7212 ; Pediatrics : 2) 
considèrent la voie intramédullaire comme spécialement 
intéressante chez le nouveau-né et le nourrisson en raison 
du très faible développement des veines accessibles, du 
risque ou de l’extrême dextérité nécessités par l’injection 
dans le sinus longitudinal supérieur, les veines jugulaires 
ou les veines épicraniennes. Cependant, au-dessous de 
deux ans, il n’est pas judicieux de recourir au sternum 
pour la transfusion dans la moelle osseuse, et les auteurs 
préfèrent choisir l’union tiers supérieur-tiers moyen du 
tibia, ou encore l’union tiers moyen et tiers distal du 
fémur. L’injection peut être faite à la seringue ou en 
goutte-à-goutte ; des aiguilles de type spécial semblent 
préférables. Les infections générales avec bactériénue, 
septicémie ou ostéomyélite seraient une contre-indication 
à l’injection intramédullaire, en raison du risque d’in- 
: fection si l’aiguille est laissée trop longtemps en place. 

Eéeix-Pierre Merkeen. 

Érythème noueux chez l’enfant. 

E. M.Lincoen et ses collaborateurs (Joum. of Pediatrics, 
oct. 1944, 25, 311 ; d’après Pediatrics Newsletter, janv. 
1945. S-7212 ; Pediatrics : 2) considèrent que l’érythème 
noueux est moins fréquent aux États-Unis que dans 
le nord de l’Europe et que la majorité des cas observés 
>,à Boston et à New-York, chez les adolescents et les 
adultes, sembleraient dus à une infection autre que la 
tuberculose. A l’hôpital Bellevue de New-York, par 
contre, 74 p. 100 des enfants atteints d’érythème noueux 
ont eu des réactions tuberculiniques positives, soit 
trois à quatre fois la proportion normale ; et, cependant, 

. la tuberculose n’a pu être incriminée comme certai¬ 
nement responsable de la maladie que dans 39 p. 100 
des cas. Chez. 362 malades de plus de deux ans atteints 
de primo-infection tuberculeuse, l’érythème noueux ne 
s coïncidait que dans 2,7 p. 100 des cas. En conclusion, 
tout enfant atteint d’érythème noueux doit être suspecté 
de tuberculose, mais ne doit pas être affirmé tuberculeux 
sans une étude approfondie ; survenant au cours d’une 
tuberculose active chez un enfant, l’érythème noueux 
correspond habituellement aux premières phases de 
. la maladie ; l’érythème noueux peut être une aide impor¬ 
tante dans un diagnostic de tuberculose, mais sa rareté 
aux États-Unis rend cette aide diagnostique beaucoup 
moins utile que dans le nord de l’Europe. 

FÉEIX-PlERRE MERKEEN. 


[mp. CRETE CorbeU (8.-et-0.). — 7-46. — Dépôt légal n» 146, 3» ti 
2328. — C. O. I,. 31 - 1631. 

PABÜ LE f) Jldl.I.ET 1946. 


PARIS MEDICAL 


O' AifSBÉ Bovz-D»si>rs. 






LES MALÀDIES INFECTIEUSES EN IÇ45 


LES MALADIES 
INFECTIEUSES EN 1945 


1(03 années passent sans que, malgré l’ampleur des événe 
lents qui se produisent, les difficultés prennent fin : 1 


On connaissait déjà les suites nerveuses de la fièvre 
typhoïde, sous la forme de polynévrite, de myélite, de 
poliomyélite, d’atrophie musculaire du type Charcot-Marie, 
de paralysie névropathique ; mais H. Roger et Gastant 
{Paris médical, 25 mai 1944) ont attiré l’attention sur un 
autre type de paraplégie post-typhoïdique, à savoir la 
polymyosite rétractile d’origine encéphalique. Cette compli¬ 
cation apparaît chez des malades qui, restés durant des 
semaines dans un tuphos profond, présentent, au moment 
de leur convalescence, une grosse impotence des membres 



d’un disque intervertébral, l’existence de lésions ostéq- 
phytiques considérables et l’absence de décalcification. Cette 
jfiiscite, suryoïue six semâmes après une fièvre typhoïdci 
guérit Rapidement sous l’iiifluence i’ijnmobijlsution, 
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trope, l’autre neurotrope, indépendantes l’une de l’autre- 
C’est en s’appuyant sur cette notion qu’il a préparé un s^m 
ahütoxique et antimicrobien ; les résultats obtenus chez 
l’animal faisaient bien augurer de l’application, de cette 
N» î8. 
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quelques travaux sur la vaccinatiqu préventive. 

D’après Vlolle (Paris médical, 10 juin 1944), lé pro¬ 
blème delà préparation des vaccins T.A.B. est à reconsidérer 
dans son ensemblè, car leur composition antigéniqué ne 
serait pas encore nettement déterminée ; de plus, il convien¬ 
drait de reviser le traitement des soüclres microbiennes 
utilisées : l’auteur espère qu’on pourra extraire les principes 
actifs utilisables et reformer avec eux un antigène total qui 
serait plus efficace et moins nocif. 

I,a ■ vaccination « associée » (antitypho-paratyphoîdique, 
antidiphtérique et antitétanique) a fait l’objet de plusieurs 
études. Elle a été utilisée chez l’enfant par Sohier (Pam 
médical, 10 juin T944) à l’aide du vaccin formolé, préparé 
suivant la formule nouvelle de Ramon et de ses collabora- 


par la dispersion et le repljement progressif des enfants de la 
région parisienne vers la province, ainsi que sur les difficultés 
croissantes du service causées par le nombre des alertes et 
l’extension progressive des régions sinistrées. Néanmoins, 
le chiffre des vaccinations mixtes (diphtérie et tétanos) a 
pu s’élever à 134 000 injections, çt celui des vaccinations 
triples à 30 000 (vaccin de Ramon et ses collaborateurs) ; 
l’effort s’est porté non seulement sur les adolescents et les 
adultes, mais aussi sur les enfants d’âge scolaire et pré¬ 
scolaire. 

Typhus exanthématique. 

Il convient de me: tionner ici le typhus exanthématique, 
moins certes en raison des contributions scientifiques qui 
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Au point de vue clinique, retenons l’intéressante obser¬ 
vation de Janbon, Çhaptal et Roman {Revue de pathologie 
comparée, mars et’avril 1944), dont le malade présenta des 
manifestations polyviscérales ; hépatite, endomyocardite, 
anémie globulaire et hémoglobinique, encéphalite psychosique, 
que l’on retrouve • d’ailleurs fréquemment dans les formes 
graves ; mais l’intérêt de ce cas réside surtout dans l’appa¬ 
rition d’une pyélonéphrite brücellienne, car, si la notion 
de bactériurie simple au cours de la fièvre ondulante, est 
aujourd’hui classique, l’infection suppurée des voies uri¬ 
naires' par l’agent spécifique de la brucellose n’avait jamais 
été rencontrée jusqu’alors. 

Aux yeux de Tapie et Rocalve (Soc. de méd., chir. ct pharm. 
de Toulouse, mai 1944), la recherche de la formule hémo- 
, leucocytaire apporte un élément de diagnostic, alors que 
i llhémoculture, le séro-diagnostic et la mélitino-réactiou 
ne permettent pas encore de renseigner le clinicien ; elle se 
traduit par l’anémie globulaire, l’absence d’hyperleucocytose, 
la mononucléose lymphomonocytaire prédominante. 

Chez un malade présentant les signes classiques du pseudo- 
mal de Pott mélitococcique, de Sèze, Simonin et Surrugue 
(Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 10 novembre 1944) estiment 
que ce syndrome est déterminé par des lésions moins de 
spondylite que de pachyméniugite et d’arachnoïdite fibro- 
adhésive. 

Ta vaccination antibrucellique semble devoir entrer dans 
une voie nouvelle : Lisbonne, Ramon et Quatrefages (Soc. 
de path. comparée, 14 décembre 1943, et Acadé. de médecine, 
10 octobre 1944) ont fait connaître une méthode de vacci¬ 
nation des bovins qui n’entraîne pas les graves Inconvénients 
que comportait. la prémunition par des vaccins vivants, 
inconvénients sur lesquels J.-P. Thiéry (Revue de path. 
. comparée, juillet 1944) insistait encore récemment. Ta 
méthode de Lisbonne et de ses collaborateurs consiste à 
vacciner les génisses à l’aide d’une souche avirulente de 
Br. abortus, associée à un antigène glucido-lipidique, extrait 
de Br. melitensis. 

Soixante et une génisses provenant d’étables où plus de 

10 p. 100 des animaux avortaient ont été ainsi vaccinées 
en 1941. Depuis, elles ont fourni 76 mises bas normales 
et un seul avortement, soit 98,7 p. 100 de succès, malgré 
une cohabitation de trois ans avec des vaches malades. 
De tels résultats semblent devoir ouvrir une voie nouvelle 
pour la prévention des brucelloses animales et humaines. 

Infections par germes pyogènes. 

L’infection Staphylococcique continue à faire parler d’elle, 
en suscitant moins des études cliniques que des relations 
de l’oeuvre thérapeutique entreprise pour en avoir raison. 

AU point de vue clinique, signalons l’étude de J.-E. Paillas 
(Paris médical, 10 décembre 1944), qui, faisant suite à la 
description des formes paraplégiques (Paris médical, 
20 juin I943)> envisage, cette fois, les localisations encépha¬ 
liques et méningées que le staphylocoque est susceptible de 
déterminer. 

On connaît certes les troubles psychiques au cours des 
staphylococcémies, co mm e aussi les méfaits d’ordre cérébral 
que le staphylocoque peut engendrer à la suite d’un trauma¬ 
tisme, d’une otite, mais ne relevant pas d’une infection 
générale. L’auteur insiste surtout sur l’éclosion des abcès 
cérébraux survenant au cours d’une staphylococcie chronique, 
ayant déjà causé des localisations plus ou moins multiples. 

11 én est de même pour les méningites staphylococciques 
survenues dans les mêmes conditions, que la méningite 
« ouvre la maladie » ou qu’elle apparaisse au cours de la 
septicémie. Les thérapeutiques modernes (sulfamidothérapie. 


iodo-sulfamidothérapie, auatoxinothérapie) ont certainement 
atténué la gravité de ces formes neurologiques, sans oublier 
les résultats de la méthode de Clovis Vincent par le grand 
volet décompressif, les ponctions répétées, ablation de la 

D’autres publications ont trait à l’action bienfaisante 
des sulfamides sur les déterminations classiques de la staphy¬ 
lococcie (septicémies, déterminations pleurales, péritonéales, 
méningées, péricardiques). Au traitement par les divers 
sulfamides s’ajoute maintenant la thérapeutique par la 
pénicilline ; mais ces méthodes doivent trouver place dans 
la Revue annuelle de thérapeutique de ce journal, à laquelle 
cette revue ne saurait se substituer. Mentionnons par 
ailleurs l’étude d’ensemble que Ramon, Richou, Mercier 
et Holstein (Acad, de médecine, 5 décembre 1944) ont consa¬ 
crée à l’essor et à l’évolution du traitement par l’anatoxine 
staphylococcique ; celle-ci est capable, à elle seule, d’assurer, 
dans la grande majorité des cas, la guérison des staphylo¬ 
coccies en évolution, mais aussi de prémunir l’organisme à 
■l’égard des récidives fréquentes de ces infections. L’anatoxi- 
thérapie peut d’ailleurs être associée à l’effet bactériostatique 
de la pénicilline, ces deux procédés ne pouvant se porter un 
mutuel préjudice, car leur mode d’action est totalement 
différent. 

A l’instar de la staphylococcie, l’infection pneumoooccique 
a surtout donné lieu à des relations qui ont eu surtout pour 
but de mettre en valeur l’efficacité de tel ou tel des sulfamides 
employés. Citons, à cet égard, les observations de méningite . 
pneumococcique rapportées par Nicaud, Lafitte et Buhoüy 
(Soc. méd. des hôpitaux de Paris, 24 mars 1944), par Micho:^^ 
Rousseaux et Verdin (Ibid., 26 mai 1944) ; de Germes 
19 janvier 1945) relate un cas de méningite de même natutai 
qui, après avoir résisté à l’action du dagénan, céda soq^ 
l’influence de fortes doses de méthyldiazine ; cette médi\ 
cation n’empêcha pas cependant la production d’une rechute 
qui motiva un traitement prolongé (trente jours) ; la malade 
reçut la dose énorme de 544 grammes de ce produit. Une 
atteinte sévère de pneumonie, qui avait résisté à 10 grammes 
de sulfadiazine, a été traitée avec succès par Israël et Mas- 
soûnat à l’aide de la pénicilline en injection intraveineuse 
continue (Soc. méd. des hôpitaux, 23 février 1945). 

Et voici un cas intéressant de rhinorrhée cérébro-spinale 
survenue chez une enfant ayant présenté deux méningites 
à pneumocoques ; la première fut traitée par le 693 et le 
1162 F, sans amélioration. R. Martin, Aubin, Klein, Rouquet 
et Sureau (Soc. de pédiatrie, 20 juin 1944) en eurent raison 
cependant par la sulfapyridme ; cinq mois plus tard, rechute 
jugulée rapidement par la méthyldiazine ; mais la rhinorrhée 
cérébro-spintale qui accompagnait les phénomènes méningés 
ne céda qu’après colmatage d’une déhiscence de la borne 

L’infection ménlngogocclque fait mine de se réveiller. 
Signalons l’observation de G. Offret et Lenoir (Sot. d’ofhtal- 
mologie de Paris, 20 mai 1944), dont le malade (enfant de 
dix-huit mois) présenta un état infectieux au cours duquel 
se déclarèrent une conjonctivite et une double uvéite avec 
hypopyon et trouble du vitré, dont l’examen bactériologique 
démontra la nature méningococcique. L’action des sul¬ 
famides employés per os et en injections sous-conjonctivales 
fit régresser rapidement ces lésions. 

J. Decourt, I. Bertrand et G. Blanc (Soc. méd. des hôpitaux 
de Paris, i«r décembre 2944) ont présenté le cas d’un malade 
qui fut tout d’abord traité avec succès pour une méningite 
méningococcique, mais chez lequel se développa immédiate¬ 
ment après une méningite tuberculeuse, ainsi qu’en témoi¬ 
gnèrent les lésions observées à l’autopsie et la présence du 
bacille de Koch à leur niveau. 
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Diphtérie. 

La recrudescence dont la diphtérie a été l’objet depuis 
quelques années ne s’atténue guère : certains ont pu en 
conclure à une défaillance de la vaccination à l’anatoxine ; 
cependant l’examen des publications qui rapportent l’excès 
de morbidité diphtérique permet d’affirmer que la valeur 
immunisante de l’anatoxine n’est pas en cause, mais bien 
l’insuffisance du nombre des vaccinations, car de très nom¬ 
breuses atteintes se sont déclarées chez des sujets non 
vaccinés, ou vaccinés incomplètement ; de plus, les règles 
prescrites pour là rendre efficace n’ont pas toujours, en 
raison des circonstances, été respectées. 

Quelques faits cliniques méritent d’être retenus : 

Warembourg, Linguette et Fontan (Soc. de médecine du 
Nord, 15 décembre 1943) ont présenté un cas de polynévrite 
de type cérébello-ataxique consécutive à une diphtérie 
pharyngée, qui s’est fait remarquer par une dissociation 
albumino-cytologique du liquide céphalo-rachidien apparue 
avant les troubles nerveux. Ces derniers se sont fait remarquer 


30 Juin 1943. 

auquel la laryugoscopie a montré la prééminence de phéno¬ 
mènes vaso-moteurs congestifs et oedémateux sur la fausse 
membrane ; l’auteur l’avait déjà notée dans la diphtérie 
nasale ; U insiste également sur l’importance que revêt 
un prélèvement positif au niveau du larynx, où le bacille 
spécifique est régulièrement absent en dehors du processus 
diphtérique, car les porteurs de germes siégeant au niveau 
du'larynx n’existent pas. Au point de vue thérapeutique, 
quand l’œdème est la lésion prédominante, le tubage est 
contre-indiqué ; seule la trachéotomie doit être envisagée ; 
l’emploi de sulfamides contribue à prévenir l’éclosion des 
complications respiratoires. 

R. Fau (Thèse de Bordeaux, 1945) a constaté, à la clinique 
des maladies infectieuses de Bordeaux (professeur Damade), 
pendant ces trois dernières années, une fréquence inaccou¬ 
tumée du croup de l’adulte (4,80 p. 100 des diphtéries 
traitées pendant cette période). La trachéotomie, associée 
à la sérothérapie et à la sulfamidothérapie (pour éviter les 
infections secondaires), à condition qu’elle soit pratiquée 
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I,a question de l’efficacité de la vaccination préventive a effectivement et strictement la loi qui l’a rendue obligatoire, 

été assez abondamment traitée : Et Debré (Ibid., même séance) d’affirmer que ce serait 

En s’appuyant sur les documents présentés au Conseil une erreur de conclure de l’accroissement de la morbidité 

d’hygiène du département de la Seine, A. Besson (Acad, de diphtérique depuis 1938 à l’inefficacité de la méthode ; cet 

;944) a observt 
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hostilités oiit apporté des précisions à cet égard ces armées 
avaient, depuis l’entrée eu guerre, subi systématiquement la 
vaccination ii l’anatoxine suivant la méthode de Ramon„ 
Or, dans l’armée américaine, d’après le major I,ong, il ne 
s’est produit aucun cas parmi les effectifs engagés sur le sol 
de Normandie, alors que de nombreuses atteintes seraient 
apparues chez les blessés allemands qui n’étaient pas vaccinés. 
Quant à l’armée anglaise, d’après une lettre du colonel Boyd, 
il ne s’y est produit qu’un seul cas au cours de la campagne 
de France, tandis que, parmi le petit nombre d’Allemands 
blessés soignés par les médecins anglais, on a eu connaissance 
d’au moins lo cas. 

1,’eiHcacité de la vaccination préventive à l’anatoxine 
peut ainsi être déclarée indiscutable. 

Ramon est également intervenu pour rappeler. Içs acqui¬ 
sitions récentes de moyens spécifiques permettant de lutter 
contre la toxi-infection tétanique i^Acad. de médecine. 
Il juillet 1944) ; à savoû, la « solution d’antitoxine * dans la 
prévention d’Urgeuce, la séro-anatoxithéirapie dans le tétanos 
déclaré ; il indique pour chacune de cés méthodes la technique 
à suivre pour arriver au résultat escompté. Avec Remétaver, 
Nicol, Richou et Virt, Ramon (Ibid., même séance) a 
rappelé également l’importance de l’emploi des substances 
stimulantes de l’immunité pour l’obtention de sérums très 
riches en antitoxine. 


LES RETENTISSEMENTS 
GASTRO-DUODÊNALX DE 
L’AMIBIASE INTESTINALE 
CHRONIQUE 

Jean BAUMEL 

de Montpellier. 

Ayant eu l’occasion de voir beaucoup d'amibiens 
chroniques plus ou moins longtemps après leur infesta¬ 
tion,'j'ai été frappé par le nombre important de ceux qui 
accusaient des Réactions gastro-duodénales et qui 
venaient consulter uniquement à cause de ces dernières. 
Les troubles fonctionnels gastriques ou duodénaux 
dominent dans ces conditions la scène au point d'attirer 
uniquement sur eux l'attention du malade et, bien sou¬ 
vent, celle du médecin non averti de ces faits. L’estomac, ' 
a-t-on dit depuis longtemps, est le plus sympathique de 
nos organes. On sait la fréquence des réactions gastriques 
au cours d’affections abdominales de tous ordres, et 
d'affections coliques en particidier. L’amibiase est une 
maladie à porte d'entrée intestinale et à siège essentiel¬ 
lement colique. La seule difficulté, au cours de l'évolu¬ 
tion dhine amibiase chronique plus ou moins fruste, con¬ 
siste à rattacher les signes pathologiques gastro-duodé- 
naux à leur véritable cause. On y arrive assez aisément 
par l'étude approfondie des anamnestiques. Dans cet 
ordre d'idées, l’existence d’un séjour antérieur dans, ün 
pays où l’infestation amibieime règne à l'état endémique 
est d’une grande importance, que va bien souvent con¬ 
firmer l'épreuve thérapeutique. 

'^es considérations ne sont pas la conséquence d’.un 
point de vue purement persormel. De nombreux travaux 
ont paru sur cette question. Je ne eîterai pour rhémoire 
.Hue les différents rapports faits au Congrès de l'amibiase, ' 
au Maroc, en 1936, les publications de Lemierre, Monges, 
Guttmaim, Dejon et Bardet, la thèse de Terris et celles 
de mes élèves Brumpt. Pétrique et Lboiry. 


30 Juin ig45. 

Il est possible, à l'heure actuelle, de grouper les diffé¬ 
rentes manifestations gastro-duodénales observées au 
cours de l’infestatiori arnibieime de la façon suivante : 

Les troubles dyspeptiques banaux ; 

Les gastrites et duodénites, ou gastro-duodénites ; 

Les périduodénites ; 

L'ulcus gastrique ; 

Le cancer. 

Les états dyspeptiques. 

Beaucoup d’amibiens recoimus ou méconnus vieiment 
consulter pour des troubles dyspeptiques banaux, au 
premier çang desquels se trouvent l’anorexie et les ballon¬ 
nements gastriques post-prandiaux, accompagnés par¬ 
fois de brûlures gastriques plus ou moins tardives et 
même de pyrosis. Ces diverses manifestations gastriques 
s'intégrent dans le cadre des dyspepsies banales hypo- 
ou h3rpersthéniques. 

La dyspepsie hypersthénique est caractérisée par des 
douleurs qui apparaissent plus ou moins tardivement 
après les repas, de la hungar pain, ou douleur de la faim, 
qui, à mon avis, est une douleur ultra-tardive calmée 
par la moindre alimentation. Le pyrosis est fréquent et 
se produit deux à trois heures après les repas. Les vomis¬ 
sements sont inconstants et généralement peu fréquents. 
Ils sont acides. Les nausées sont souvent observées. 

La dyspépsie hyposthénique se traduit principalement 
par de la gêne post-prandiale, avec sensation de ballon¬ 
nement, de plénitude, de lourdeur. Les nausées après 
les repas ou le matin sont également notées. 

Dans les deux cas,-on peut constater l'existence de 
certains troubles neuro-végétatifs à prédominance sym¬ 
pathique ; bouffées de chaleur, nausées, ou vagàle : trans¬ 
pirations plus ou moins importantes, tendances lipor 
thymiques, constriction des sphincters. 

X,'examen clinique ne révèle^JiUcun signe pathologique, 
l’état général est conservé, la langue propre; tout au 
plus existe-t-il un certain degré d’hypéresthésie solaire. 

h'examen radiologique est absolument négatif et ne 
permet de déceler aucune lésion organique de l'estomac. 
Il en est de même de l'examen gastroscopique. 

Les troubles fonctiormels gastriques sont secondaires 
à la localisation intestinale de l’amibiase. C'est l'infes¬ 
tation amibienne qui les cause, et la preuve, c’est que le 
traitement anti-amibien par les arsénobenzènes penta- 
valents les guérit. 

Les gastro-duodènites. 

Ici, au contraire des formes précédentes, les troubles 
gaslro-duodénaux sont conditionnés par des altérations 
de la muqueuse gastrique et de la muqueuse duodénale- 

Cliniquement, les gastro-duodénites sont caractérisées 
par des douleurs gastriques qui rappellent les douleurs 
dyspeptiques. On doit, comme pour ces dernières, leur 
reconnaître un type h3persthénique et un type hypo¬ 
sthénique. 

Elles peuvent, en outre, s'accompagner d’hémorragies 
presque toujours occultes, décelables par des moyens 
de laboratoire, soit dans le liquide de sécrétion gastrique 
lui-même, soit dans les selles. Certains auteurs ont noté 
des hémorragies plus importantes, macroscopiquement 
visibles, à type d'hématémèses ou de melœnas. Pour ma 
part, je n’ai jamais constaté ces dernières. 

L'état général des malades est plus ou moins atteint. 
Un certain degré d’anémie, dû à la répétition et à la 
fréquence des hémorragies, peut être observé. 

ïi'examen gastroscopique montre ime inflammation 
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diffuse de la muqueuse gastrique, qui va de la gastrite 
subaiguë-à la gastrite chronique avec ou sans ulcérations.. 
Le type le plus fréquent est celui de la gastrite mame¬ 
lonnée. Lorsqu’il existe des ulcérations, celles-ci sont en 
coup d'ongle, uniques ou multiples, tout à fait superpo¬ 
sables aux ulcérations rencontrées sur la muqueuse 
rectale, et que j’ai décrites. Ces lésions n’ont rien de spé¬ 
cifique. Elles évoluent rarement vers la pylorite ou la 
duodéno-pylorite, avec sténose plus ou moins complète. 

h’exatnen radiologique en couche mince fait voir des 
plis gastriques anormaux, tantôt hypertrophiés, tantôt 
atrophiés. L’étude en couche épaisse fait constater l’exis¬ 
tence de contractions péristaltiques plus ou moins accen¬ 
tuées, avec souvent état spasmodique du pylore? 

Le bulbe duodénal est plus ou moins déformé, irri¬ 
table, ne gardant pas le contenu baryté, par conséquent 
souvent vide et mal rempli. Les plis bulbaires présentent 
les mêmes déformations que ceux de l’estomac. On h’y 
décèle aumme image de niche ulcéreuse. 

Les pièces de gastrectomie prélevées chez des amibiens 
atteints de duodénite ou de gastrite confirment ces 
données et montrent que les lésions constatées sont des 
lésions banales, ne relevant pas de la présence des para¬ 
sites au niveau de la muqueuse gastrique (Dejon et 
Barbet). Le cas de Lelxdle serait donc une exception. H 
est'vrai qu’ici il ne s’agissait pas de pièces de résection, 
mais d’un’ prélèvement nécropsique. 

Xi'évolution de ces gastro-duodénite n'est pas toujours 
bénigne. Le traitement anti-amibien, s’il améliore l’état 
général, n’a aucune action sur la gastrite ou la duodénite, 
qui ne relèvent que du traitement habituel des gastrites 
ou des duodénites. 

Les péridupdénites. 

On les rencontre assez fréquemment. Elles peuvent 
être de deux ordres : 

Tantôt elles sont uniquement la conséquence de la 
typhlo-colite amibienne et se déclenchent alors par le 
même processus que les périduodénites observées au 
cours de l’appendicite chronique et de toutes les affec¬ 
tions du carrefour iléo-cæco-appendiculaire, à cause des 
relations lymphatiques qui existent entre cette dernière 
région et le carrefour duodéno-pancréatique ; 

Tantôt elles sont la conséquence de l’inflammation 
pyloro-duodénale elle-même, pylorite. et duodénite 
simples, avec ou sans ulcus gastrique ou duodénal. 

Dans les deux cas, elles sont caractérisées par l’appa¬ 
rition de. voiles membraneux ou de brides périduodénales 
qui créent des adhérences plus ou moins diffuses entre le 
bulbe et le pancréas ou entre le bulbe èt la vésicule 
biliaire, quelquefois entre la région duodénale et l’angle 
hépatique du cæcum, le transverse ou entre la z® et la 
3® portion, au voisinage de l’angle qu’elles forment. On 
peut en observer aussi entre la dernière portion duodé¬ 
nale et le jéjimum. Elles occasionnent des gênes fonc¬ 
tionnelles importantes, pouvant aller jusqu’à la stase 
et même la sténose duodénale. Quelques-unes de ces 
brides arrivent à former de véritables tractus fibreux. 

Cliniquement, les périduodénites s’accompagnent de 
troubles digestifs douloureux, avec retentissement sur 
l’état général. 

læs douleurs sont imprécises, d’autant plus fortes que 
la sténose duodénale est plus serrée. Ce sont des douleurs 
tardives ou ultra-tardives. Les unes s’irradient vers le 
foie et dans le dos ; les autres, au-dessus de l’ombilic et 
vers l’hypocondre gauche lorsque l’angle duodéno- 
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jéjunal est atteint. Elles sont parfois modifiées, voire 
même calmées, par les changements de position, décu- 
bi'us latéral droit ou gauche, procubitus, position de 
Trendelenburg. La manœuvre de Hayes par pression sur 
la paroi épigastrique, ouvrant l’angle duodéno-jéjunal 
et refoulant le contenu sous-jacent, peut arriver à les 
faire disparaître. 

Les nausées sont fréquentes. Elles se produisent plus 
ou moins tardivement après les repas et sont fréquem¬ 
ment accompagnées de migraines. Elles peuvent aller 
jusqu’au vomissement bilieux ou alimentaire peu abon¬ 
dant, ou important si la sténose duodénale est serrée. 
Lorsque le vomissement a lieu, il calme généralement la 
migraine et met fin à la crise douloureuse gastro-duodé- 
nale. Le vomissement peut être remplacé par une crise 
diarrhéique salutaire lorsque la sténose duodénale est 
peu serrée. Terris a insisté sur la possibilité d’apparition 
d'un état cholémique et même d’un ictère au cours de 
l’évolution de ces sténoses, soit par atteinte hépatique 
due à l’amibiase, soit par œdème inflammatoire au 
niveau de l’ampoule de Vater. 

Les troubles de l’état général sont caractérisés par un 
amaigrissement variable et des troubles toxiques sou¬ 
vent importants. 

D’examen radiologique, d’après Speder, montre des 
déformations du bulbe, qui est dentelé, effiloché, festonné. 
La sténose duodénale se caractérise par la stase du repas 
baryté en amont de l’obstacle, avec dilatation du seg¬ 
ment duodénal sus-jacent et des contractions péristal 
tiques répétées, suivies de mouvements antipéristal¬ 
tiques plus ou moins violents et persistants. 

La thérapeutiques anti-amibienne ne donne pas tou¬ 
jours de bons résultats. Il faut tout de même l’essayer. Il 
faut en même temps mettre en œuvre le traitement habi¬ 
tuel des périviscérites, injections d’éther benzylcinM- 
mique, moyens physiothérapiques, ondes courtes, rayons 
infrarouges, héliothérapie. Les adhérences fibreuses 
relèvent d’rm traitement chirurgical prudent, lyse des 
adhérences, recherche du plan de clivage (Lardennois). 
La stase duodénale seule est susceptible, si elles n’exis¬ 
tent déjà, de créer des duodénites et des antrites par 
inflammation muqueuse consécutive. 

L’ulcus gastro-duodénal. 

J’ai eu l’occasion de constater de nombreux cas d’ul- 
cus gastro-duodénal chez les amibiens. Quelques-unes de 
mes observations sont rapportées dans la thèse de mon 
élève Brumpt. C’est là un fait indéniable. Comment 
l'expliquer ? Il est possible de le faire si on admet l’oii- 
gine infectieuse de l’ulcère et si, avec Konjetzny, on pense 
que l’ulcus se développe toujours sur un état de gastrite. 
Nous venons de voir con^bien sont fréquentes les possi¬ 
bilités de gastrite au cours de l’infestation amibienne. 
Différents auteurs ont largement insisté sur le passé 
intestinal retrouvé chez certains ulcéreux, colite, appen¬ 
dicite smtout. Le mécanisme qui provoque l’apparition 
de rulcus au cours de l’appendicite chronique, et que 
Guttmann rattache à l’infection sanguine ou lympha; 
tique, à l’infection chronique ascendante épiploïque, à la 
gêne d’évacuation par brides ou spasmes, peut très bien 
jouer dans le cas de l’amibiase. 

L’ulcus apparaît un temps- variable après l’infestation 
amibienne. Ce laps de temps peut aller de quelques mois 
à quinze ou vingt ans. Chez tous les malades que j'ai 
observés, j'ai recrouvé des signes d’amibiase qui, pour 
ne pas être nettement pathognomoniques de cette affec- 
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tion, forment cependant un faisceau important de pro¬ 
babilité et qui sont : ^ 

A l’interrogatoire, séjour dans un pays d'infestation 
amibienne endémique, parfois notion d'antécédents 
amibiens avérés, asthénie et fatigabilité de tous ordres ; 

A l'examen clinique, cotâe colique gauche, sensibilité 
solaire, cæcaîe ou appendiculaire ; 

A .^examen radiologique, état spasmodique du côlon, 
surtout au niveau de la région sigmoïdienne, atteignant 
souvent le transverse et le cæcum 

A V exhmeri rectoscopique, lésions de rectite amibienne 
chronique avec ou sans ulcérations, état maroquiné de la 
muqueuse, vascularisation anormale ; 

A l’examen des selles, présence fréquente de kystes 
d'amibes dysentériques. 

Cliniquement, Vulcns qui apparaît chez un amibien 
, évolué avec la symptomatologie de l'ulcus gastrique ou 
duodénal banal. 

Les signes radiologiques sont les mêmes. 

Je n'insisterai donc pas sur ces faits. 

Il importe de coimaître la conduite thérapeutique à 
tenir en pareil cas. 

Il faut évidemment traiter le fond amibien, et j'ai 
toujours recours en pareil cas aux arsénobenzènes penta- 
valents. Ce traitement, à lui seul, n'apporte aucune modi¬ 
fication à l'évolution de l'ulcus. L'ulcère doit donc être 
traité médicalement, comme tout ulcère, par le bismuth ■ 
ou ses succédanés, par les injections modificatrices habi¬ 
tuellement employées, par le régime.' 

L’évolution de l'ulcère n'est pas aggravée par la co¬ 
existence de l'amibiase. Les indications chirur^cales 
restent absolument les mêmes que celles dont rélève 
l'ulcus simple et qui résultent de l'échec du traitement 
médical. 

'■ Le cancer gastrique. 

J'ai vu quelques cancers gastriques évoluant chez des 
amibiens. Ce fait n'a rien de surprenant. On connaît la 
fréquence relative des cancers rectaux et sigmoïdiens 
développés chez des amibiens, l'amibiase faisant en 
quelque sorte, conime on l'a dit, le lit au cancer. Étant 
donnée la fréquence des manifestations gastriques appa¬ 
rues chez des amibiens, souvent consécutives à des lésions 
. de gastrite, il n'est pas étonnant qu'à un moment donné, 
sur ce fond inflammatoire, puisse apparaître un cancer. 

Tout comme l'ulcère, le cancer qui se développe chez 
un amibien ne présente rien de spécial ni dans son évo¬ 
lution clinique, ni dans ses données radiologiques ou 
endoscopiques. 

J'ai systématiquement laissé dans l'ombre l'analyse 
du suc gastrique, qui est tout juste susceptible, comme 
dans toutes les affections gastriques, de quelque nature 
qii'elles soient, de diriger la thérapeutique vers les médi¬ 
cations hyper- ou hypo-acides. 

' Én fait, pn voit donc l'importance et là diversité des 
diverses rrianifestations gastro-duodénales fonction¬ 
nelles pu organiques qui peuvent apparaître au coûts 
de l'infestation amibienne. Il est bon de les connaître 
et de lés rattacher le plus’précocement possible à leur cause 
pour phuvpir les'traiter avec quelque efficacité. Le trai¬ 
tement ant^-anubien donne de bons résultats contre les 
troubles fonctiohnêls, en améliorant et en guérissant 
l'état intestinal.' Tout comme pour l'intestin, ce même ' 
traitement se révèle inefficace contre les lésions anciennes 
plus on moins cicatricielles et contre les lésions ulcé¬ 
reuses ou néoplasiques lorsqu'elles sont installées. 


LA PROPHYLAXIE DU 
TYPHUS EXANTHÉMATIQUE 

L.-C. BRUMPT 

Le typhus exanthématique, encore appelé typhus his¬ 
torique, est rme maladie infectieuse cycUque déterminée 
• par im protozoaire. Rickettsia prowaxeki,- et transmise par 
le pou, dont le rôle a été démontré par Charles ÎSTicolle 
eu 1909. ' 

Chaque guerre crée des conditions favorables à l’ex¬ 
tension épidémique du typhus hors des zones d’endémie. 
Pourtant, il est difficile à concevoir que ce fléau sévisse 
actuellement comme aux temps les plus reculés de l’his¬ 
toire alors que l’on connut tout de sa propagation et qu’il' 
n’est pas de malade moins contagieux qu'un typhique 
épouillé. 

Tous les typhologues sont d’accord sur les mesures à 
prendre : épouülage, vaccination, isolement, déclaration 
obligatoire et dépistage ; mais, comme nous le disait si 
justement le D' Gaud-pendant l’épidémie de 1942 au 
Maroc, tout dépend de la façon dont ces mesures sont 
appliquées dans la pratique. 

Il nous a semblé que certains points de la prophylaxie 
n’étaient pas assez mis en valeur, en particuher l’ins¬ 
truction des médecins sur une maladie peu fréquente, et 
la transmission des renseignements qui apporte aux pra¬ 
ticiens et airx hygiénistes une documentation constam¬ 
ment tenue à jour sur l’épidémie. 

L’instruction des médecins était une des seules cartes 
que nous pouvions jouer en France après la Libération, 
car nous étions pauvres en vaccin, plus pauvres encore 
en matériel d’épouillage. Dans des conférences d’infor¬ 
mations, nous avons essayé de donner aitx médecins de la 
Mission Française de Rapatriement quelques notions cli¬ 
niques et parasitologiques que nous résumerons rapi¬ 
dement. 

L’incubation du typhus est de douze jours eh moyenne. 
Les symptômes sont ceux d’une fièvre typhoïde ; mais le 
début est plus brusque ; les signes pulmonaires et ménin¬ 
gés dominent l’atteinte digestive. La fièvre continue dme 
quatorze jours, le pouls est parfois dissocié. Les taches 
rosées sont trop précoces (cinquième jour), trop nom¬ 
breuses et parfois de teùdance pétéchiale : il faut recher¬ 
cher cet exanthème à la face interne des bras, où ne gênent 
ni la pigmentation, ni les lésions de gale ou de pédiculose. 
Le tuphos est un signe du deuxième septénaire ; Un 
typhus de gravité moyenne se présente alors comme une 
typhoïde très grave ; la surdité est un signe fréquent et 
persistant. A côté de la triade : fièvre, exanthème et- 
tuphos, signalons l’absence de splénomégalie ; la constk- : 
pation est habituelle ; la langue est blanche et trému- 
lante ; l’impossibilité pour le malade de la tirer hors des 
arcades dentaires, classique « signe de la langue », ne doit 
pas se voir chez le malade d’hôpital, qui est l’objet de soins 
infirmiers attentifs. Plus fidèles sont la rougeur du visage 
et, surtout, l’injection conjonctivale, exceUentsignesouvent 
précoce. 

. Le typhus se présente fréquemment sous ime forme 
atypique, pseudo-grippale ; tels sont le typhus bénin de 
l’enfant, le t3p)hus des sujets prémunis par une atteinte 
antérieure ou la vaccination, le typhus endéailque, le 
typhus d’été et de fin d’épidémie. Dans ces formes, les 
soupçons cliniques doivent être étayés par la notion d’épi¬ 
démicité et les examens de laboratoire. 

Parmi ces demiersj le plus facile à exécuter est le séro- 
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diagnostic de Weîl et Félix, basé sur l’agglutination du 
Proteus X ig, bactérie qui n'est pas la cause de la maladie, 
mais un germe de sortie. L’agglutination apparaît vers 
le septième jour et disparaît environ deux mois après 
' la 'guérison. Toute fièvre avec Weil-Felix positif n’est 
pas forcément rm typhus ; il peut s’agir d’une infection 
quelconque chez im convalescent. Depuis 1940, nous avons 
proposé de' remplacer le "Weil-Felix classique par l’hémo- 
diaghostic, qui se fait au lit du malade, en quelques 
minutes, en utilisant une goutte de sang total. Le méde- 
.. cin l’exécute lui-même comme complément de son exa¬ 
men cUnique. Selon l’intensité de l’agglutination, on peut 
même apprécier le stade de la maladie où se trouve le 
fébricitant ; on peut, aussi, chez un sujet apyrétique, pré¬ 
ciser l’ancienneté de la convalescence. Dans les cas où 
l’agglutination du Proteus X ig manque (4 p. 100 des 
cas), on peut demander à un laboratoire spécialisé ime 
^ réaction dè fixation du complément ou une agglutination 


■^ai, actuellement, que le traitement du typhus est sur¬ 
tout symptomatique. Comme dans une fiè-vre typhoïde, 
les soins infirmiers ont Une importance capitale et peuvent 
améliorer la moyenne de mortalité par typhus, que l’on a 
vu parfois atteindre 50 p. 100. Devant une nialadie aussi 
grave, sans traitement spécifique, les efforts des médecins 
doivent se tendre vers la prophylaxie. Pour bien 
comprendre celle-ci, un bref rappel parasitologique est 
indispensable. 

Le pou de corps est plus dangereux que le pou de tête, 
car il vit dans les vêtements et peut quitter le sujet para¬ 
sité. Il s’infecte sur le typhique pendant toute la période 
fébrile dans les formes graves, au début dans les formes 
moyennes, très peu sur les formes légères ou inapparentes, 
dont il ne faut peut-être pas exagérer l’importance épi- 
dénûologique. Le pou ne s’infecte pas au cours de la 
convalescence. L’incubationchezl’insecte est de huit jours; 
les poux sont donc moins dangereux chez le malade, au 
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des rickettsies, suivant, la technique mise au point par 
Giroud à l’Institut Pasteur de Paris. 

Le diagnostic précoce du typhus a Un intérêt pratique, 
car il permet de tenter avec quelques chances de succès 
une thérapeutique active, soit par le sérum de convales¬ 
cent ou le sérum d’animal hyperimmunisé, soit par des 
agents chimiques. Parmi ces derniers, les sulfamides se 
sont révélés inefficaces et même nuisibles ; la pénicilline 
n’est indiquée que pour les complications bactériennes 
secondaires. Par contre, l’acide paraminobenzoïque, 
étudié par la Commission américaine du typhus, semble 
actif à condition qu’il soit administré dès le premier sep¬ 
ténaire de la maladie (i). Les premiers résultats per¬ 
mettent de grands espoirs,, mais il n’en reste pas moins 
(j) D’après Yeomans (M.-C.), Snvder (J.-C.), Murray (E.-S.),Zara- 
FONEIIS (C.-J.-D.), Ecp; (R.-S.), dansle J. A, M. /î.du 7 octobre 1944, 
vol. 126, p. 349-356, la posologie est la suivante : dose initiale de 4 à, 
8 gtainmes, puis i à 2 grammes toutes les heures, pendant toute la pé¬ 
riode fébrile et trois jours d'apyrezie consécutifs. D'administration se 
tait per os en dissolvant r.gramme d’acide paraminobenzoïque dans 
30 centimètres cubes d’ime solution de bicarbonate de soude à 5 p. lop. 
Da concentration Optinia à rechercher dans le sang est de 20 milli¬ 
grammes pour 100 centimètres cubesdesérum. Da toléranceest parfaite, 
à condition d’assurer au malade une diurèse d’au moins 4 500 centimètres 




moins au début, que chez le convalescent, qui, de plus, les 
dissémine. Le pou meurt en quinze jours s’il est très in¬ 
fecté ; mais il peut vivre deux ou trois mois avec une 
infection légère. L’infection n’est pas héréditaire : les 
lentes d’un pou typhique ne sont pas dangereuses. La 
transmission ne se fait pas par la piqûre, mais bien par les 
déjections du pou, qui sont apportées parle grattage dans 
la plaie due à la piqûre. Les doigts souillés de déjections 
virulentes peuvent, aussi être portés au niveau de l’oeil 
ou des muqueuses nasale et digestive. Un sujet peut véhi¬ 
culer un pou typhique sans s’infecter et le trahsmèttre à 
un autre individu, qui contracte la maladie parce qu’il se 
gratte ou écrase ce pou. 

La pullulation hivemo-vemale des poux expliqueTinci- 
dence saisonnière du typhus. La sédation estivale favorise 
donc actuellement le rapatriement. La reprise du typhus 
au début de la saison froide est expliquée soit par une 
chaîne ininterrompue pendant l’été de formes inappa¬ 
rentes, . soit par une rechute fébrile chez un ancien ty¬ 
phique qui permettrait l’infestation des poux. Certaines 
théories invoquent la longévité des poux infectés légè¬ 
rement, et d’autres, la persistance du virus dans le milieu. 
extérieur! En effet, les rickettsies enrobées dans les déjèc- 
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tiens sèches des poux conservent, dans certaines condi¬ 
tions, leur virulence pendant des mois ou même des an¬ 
nées. Ainsi s’expliquent, pour Mosing, Blanc et Baltà- 
zard, le typhus historique endémique et la maladie de 
Brill, qui apparaît chez des sujets non pouilleux. 

En plus de ces notions récentes sur le typhus, le méde¬ 
cin doit recevoir un faisceau de renseignements sur l’épi¬ 
démie actuelle ; ■ 

C’est en Allemagne que le typhus s’est manifesté au 
cours de cette guerre. Il a sévi surtout dans les camps de 
prisonniers de guerre russes et dans les régions de Po¬ 
logne et de Russie occupées par les troupes allemandes. 
Pendant l’hiver de 1944, les déplacements rapides des tra¬ 
vailleurs de l’organisation Todt, nécessités par la 
construction hâtive d’ouvrages défensifs, répandirent la 
maladie, ha population civile allemande fut contaminée 
dans les abris contre les bombardements aériens. Dans l’en¬ 
semble, les camps de prisonniers dé guerre furent épar¬ 
gnés ; par contre, le typhus fit de terribles ravages dans 
• les camps de déportés politiques. Les divers camps de 
déportés ne sont pas atteints au même degré, et le tableau 
ci-contre en donnera un exemple. Nous avons établi très 
facilement ces pourcentages en faisant, dans les centres 
d’accueil, un hémodiagnostic systématique à tous les 
déportés. 

Le rapatrié qui n’a pas eu le typhus et vient d’un camp 
très infecté doit être l’objet d’ime surveillance attentive- 
pendant quinze jours après son départ d’Allemagne, et 
plus longtemps encore si l’on pense que l’époüillage est 
imparfait. 

En principe, tout fébricitant rapatrié d’Allemagne est 
suspect de tsrphus, qu’il soit arrivé dans les délais de l’incu¬ 
bation ou depuis plus longtemps. D a pu, en effet, véhiculer 
im pou t3phique et se contaminer en France. ’Toute per¬ 
sonne aussi qui est. en contact avec des rapatriés est sus¬ 
pecte de typhus si elle présente une fièvre continue, 
qu’elle ait subi ou non la vaccination contre le typhus. 
Cette vaccination, qui a été rendue obligatoire pour tout' 
le personnel de la Mission Française de Rapatriement, est 
la base de la prophylaxie individuelle. 

Prophylaxie ûidividuelle. — Pour protéger un 
sujet sain, on lui conseille d’éviter le contact des pouil¬ 
leux. Ce conseil est difficile à suivre pour les médecins 
et les infirmières, qui sont particulièrement exposés au 
typhus ; encore peut-on se protéger des poux en portant 
une combinaison hermétique ; le procédé le plus pratique 
consiste dans l’application abondante de poudre insec¬ 
ticide. L’injection préventive de sérum de convalescent 
confère une immunité passive d’une dizaine de joius seu¬ 
lement ; il est donc plus avantageux de rechercher une 
immunité active dans la vaccination. Le médecin doit 
s’élever contre les discussions sur l’efficacité comparée 
des différents vaccins vivants ou tués ; elles ont pour effet 
de jeter le doute dans les esprits hésitants et font refuser 
parfois la vaccination ' nous avons actuellement deux 
vaccins efifi.caces à notre disposition ; le vaccin américain 
de Cox, obtenu par culture sur œuf et le vaccin français de 
Durand-Giroud préparé dans les Instituts Pasteur, à par¬ 
tir du poumon de souris ou-de lapin. Trois injections de 
1 centimètre cuTbe, à huit jours d’intervalle, sont néces¬ 
saires ; l’immunité est obtenne au bout d’im mois ; im 
rappel est utile tous les trois à six mois selon l’épidé¬ 
micité. On ne saurait assez insister sur l’absence de réac¬ 
tion générale après cette vaccination, pour laquelle on ne 
doit retenir aucune contre-indication. En période épidé- 
mique,; on vaccine impunément les tuberculeux, les ca¬ 
chectiques, les albuminuriques et les vieillards. La piqûre 
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se fait à n’importe quel moment de la journée, à jeun ou 
après im repas. Aucune exemption de service n’est justi¬ 
fiée après l’injection. ‘ 

Le préjugé théorique de l’anergie post-vaccinale doit 
être violemment combattu, car il est bien prouvé qu’un 
typhus vacciné pendant la période d’incubation fait une 
forme atténuée. On peut associer ce vaccin au TAB en 
dehors d’une période épidémique ; sinon le TAB est à 
• déconseiller, car il augmente la réceptivité au typhus. 

L’efficacité de la vaccination est maintenant acquise ; 
si un vacciné contracte parfois le typhus, il présente 
toujours ime forme atténuée, écourtée et surtout non 
mortelle. 

Prophylaxie générale. — La prophylaxie générale 
du t)q)hus a pour but de lutter contre le virus, qu’il se 
trouve chez le malade, chez le pou ou dans le milieu 
extérieur. 

La vaccination est aussi un des éléments de cette pro¬ 
phylaxie ; en effet, la vaccination d’un grand nombre 
d’individus dans un foyer épidémique crée un terrain 
réfractaire ; l’épidémie de typhus s’arrête faute de sujets 
réceptifs ; les poux s’infectent très difficilement sur les 
formes bénignes de typhus des vaccinés. Néanmoins, la 
vaccination isolée ne donnerait qu’un arrêt progressif 
de l’épidémie. 

h'épouillage, au contraire, arrête rapidement Une épi¬ 
démie et reste le temps majeur de la prophylaxie. 

Les étuves à chaleur humide ou sèche ont le grand 
avantage de réaliser à la fois la désinsection et la désin¬ 
fection ; on doit rester fidèle à ces procédés classiques 
. dans les hôpitaux de contagieux et dans les centres d’ac¬ 
cueil de déportés. 

Les chambres à fumigation emploient les propriétés 
insecticides de gaz comme l’acide cyanhydrique, la chloro- 
picrine ou le bromure' de méthyle. Ces procédés ont 
l’avantage de ne pas abîmer les vêtements, les fourrures et 
les objets de cuir ; mais leur toxicité pour l’homme rend 
leur maniement très délicat et, enfin, ces gaz ne tuent pas 
les rickettsies. 

L’emploi de la chaleur ou des funiigants réserve à 
l’hygiéniste bien des déceptions : le lendemain de la 
désinsection soigneuse d’un village d’Afrique du Nord ou 
d’une prison, le parasitisme est aussi florissant qu’aupa- 
iravmt. Dans un camp où l’on désinfecte les baraques 
les unes après les autres, on s’aperçoit, eu terminant 
l’époulliage de la dernière baraque, que la première est 
aussi pouilleuse qu’au début ; il faut donc recommencer 
indéfiniment. 

L’emploi des poudres insecticides a marqné un réel 
progrès, dû à leurs propriétés insecticides préventives 
autant que curatives. Le dichloro-diphényl-trichlorétane 
(D. D. T.) a été mis au point en 1940, par les Suisses, pour 
la destruction des insectes nuisibles à l’agriculture. Les 
Américains l’ont appliqué ensuite très largement à la 
lutte contre les insectes parasites de l’homme, comme le 
pou et la puce. Des expériences de grande envergure ont 
été conduites, en 1943, dans l’épidémie de typhus de 
Naples et, en 1944, dans l’épidémie de peste de Dakar. 
Le D. D. T. est un insecticide de contact, qui a le grand 
avantage d’être inodore, non toxique et non irritant pour 
l’hoiume ; il tue le pou en douze heures et ne tue pas la 
lente ; mais la poudre est assez persistante pour tuer la 
jeime larve après son éclosion. L’action insecticide per¬ 
siste en-viron six semaines et résiste même au lavage du 
linge. 

La poudre est appliquée avec des appareils à main ou 
des pistolets à air comprimé permettant un gros débit. 
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Nous avons vu, à Dachau, poudrer 35 000 hommes et leur 
literie en quarante-huit heures, au moyen d’un appareil à 
moteur fonctionnant nuit et jour. Le poudrage était sur¬ 
veillé par des ihédecins ; c'est dire l’importance qu’il faut 
attacher à l’exécution parfaite de cette opération. On 
doit utiliser 50 grammes de poudre par individu et répar¬ 
tir cette poudre uniformément entre la peau et le sous- 
vêtement. 

On l’introduit dans les cheveux, le chapeau, les 
manches, le col et la ceinture, suivant une technique par¬ 
faitement codifiée en seize mouvements. La désinsection 
de la literie, des locaux et des véhicules est possible égale¬ 
ment avec cette poudre D. D. 'T. 

Actuellement, le poudrage est fait à toutes les étapes 
du rapatriement, au moment de la libération d’un camp, 
ayant de passer le !^in et dans les centres d’accueil fron¬ 
taliers. A côté de la D. D. T., on emploie aussi l’hexa- 
chlpre-cyclohexane, utüisé en France depuis quelques 
années pour la destruction des poux de tête. Une fiche 
rédigée en plusieurs langues est remise à chaque rapatrié, 
après le poudrage, pour ténioigner de son exécution et 
pour en expliquer l’intérêt etl’importance. La propagande, 
en effet, ne doit pas être négligée; l’instruction du public 
par des affiches, des conférences et des causeries radio¬ 
phoniques facilite la compréhension des mesures prophy¬ 
lactiques. 

Le point de vue psychologique prend une grande 
importance pendant la durée de Visolenient, Dans un 
camp où sont rassemblés des milliers d’hommes de natio¬ 
nalités et de langues différentes, la discipline est difficile 
à maintenir pendant la quarantaine. Après des années 
d’odieuse captivité, on supporte mal que des amis vous 
retiennent encore quelques jours de plus. Cet isolement 
sera plus supportable si les conditions matérielles de nour¬ 
riture et de logement sont favorables, et si des assistantes 
sociales s’occupent individuellement de chacun : le fait 
de pouvoir envoyer des lettrés et surtout (J’en recevoir 
est d’rme grande importance. Il faut surtout que soit fixée 
d’avance la durée de la quarantaine, sinon les évasions se 
multiplient ; or im évadé est d’autant plus dangereux 
qu’il part sans être vacciné ni épouillé. Surmené par des 
marches forcées, affaibli par la sous-âlimentation, il est 
prédisposé à un typhus grave. 

L’isolement ne doit pas se borner à entourer le camp 
d’un cordon sanitaire qne franchissent seulement les 
sujets poudrés et vaccinés. Il était réalisé de façon inhu¬ 
maine dans les blocs fermés au temps des Allemands. Au 
moment de la libération, toutes les barrières se sont 
ouvertes ; des fêtes et des réunions ont favorisé le bras¬ 
sage à l’intérieur du camp et, par conséquent, la diffusion 
du typhus. L’isolement serait franchement nuisible si l’on 
n’appliquait d’urgence le poudrage et la vaccination. 

Aucune mesure n’est aussi pénible et illusoire quel’iso- 
lement mal compris. La quarantaine est inefficace si elle 
ne s’accompagne pas de désencomhre'ment du camp. 
Celui-ci peut être réalisé par un triage qui consiste à hos¬ 
pitaliser les malades, à rapatrier immédiatement les 
convalescents, sous réserve d’un épouillage soigneux, et 
enfin à soumettre les sujets qui n’ont pas eu le typhus 
à une quarantaine de durée limitée dans des locaux propres 
et spacieirx. Lorsqu’on veut isoler ainsi quelques centaines 
d’hommes, on peut créer des villages sanitaires comme 
ceux qui ont été organisés avec un plein succès par le Ser¬ 
vice de Santé de la i'® Armée française, à Neuenbürg et 
dans l’île de Reichenau. 

Pour avoir participé, en Afrique du Nord et en Alle¬ 
magne, à la lutte antityphique, nous savons quelle abon-^ 


dance 4e personnel et de matériel il faut déployer pour 
obtenir des résultats parfois décevants.- Toutes ces me¬ 
sures d’isolement, de vaccination, d’épouillage et de 
triage se révèlent inefficaces si elles sont appliquées à 
l’aveugle. Or nous pensons que le secret de la réussite, eu 
prophylaxie, est le dépistage- précis et complet, de même 
que la base de la médecine est un diagnostic exact. 

Ce dépistage peut être réalisé dans la pratique grâce à. 

Vhémodiagnostic rapide. Lorsque Castaneda nous initia 
à cette méthode, en 1938, à Mexico, nous avons entrevu 
son immense intérêt épidémiologique. Après avoir légè¬ 
rement modifié la technique originelle, nous nous sommes 
attaché, depuis 1940, à sa vulgarisation en France et en 
Afrique du Nord. Après cinq ans d’expérience, nous pou¬ 
vons affirmer que, malgré sa simplicité, ses résultats sont 
égaux et même supériems à ceux du séro-diagnostic clas¬ 
sique de WeU-Félix. Nous avons toüjoirrs insisté pour que 
le médecin l’exécute lui-même, au lit du malade, comme 
complément de son examen clinique ; ainsi, en temps 
d’épidémie, le laboratoire ne sera pas submergé par les 
examens routiniers et pourra se consacrer, pour des cas 
bien choisis, à des recherches plus précises et plus spéci¬ 
fiques, comme la fixation du complément, l’agglutination 
des rickettsies ou le test de séro-protection. 

L’hémodiagnostie trouve son application à tous les 
stades du rapatriement. Dans un camp, il rend possible 
le triage de milliers d’individus parlant dix langues dif¬ 
férentes. Un médecin et tm aide peuvent exécuter en 
série 100 hémodiagnostics par heure. Dos malades sont 
rapidement hospitalisés, les convalescents rapatriés après 
épouillage. Dès le premier jour, on apprécie la distribu¬ 
tion du typhus dans le camp ; les baraques les plus infec¬ 
tées sont désignées à l’attention des vaccinateurs, des 
poudreurs et des équipes de dépistage. 

Aux centres fronta iers, l’hémodlagnosticpermet à des . 
médecins qui n’ont jamais rencontré de typhus au cours 
de leurs études de confirmer d'emblée une présomption 
clinique. 

Dans les centres d’accueil de déportés, l’hémodiagnos- 
tic est maintenant fait systématiquement. On dépiste 
ainsi de nombreux convalescents dont certains ont fait 
des formes non diagnostiquées et même inapparentes. 
Leurs vêtements et leurs couvertures sont étuvés, ce qui 
assure la destruction des rickettsies. En-demandant à 
chacun de ces- convalescents leur camp de départ, rien 
n’est plus facile que de tenir à jour une carte épidémio¬ 
logique de l’Allemagne (i). 

Lorsqu’un déporté n’a pas eu le typhus, bien qu'il 
vienne d’un camp infecté, nous le signalons à l’attention 
de l’inspecteur départemental d’hygiène. 

En conclusion, la prophylaxie du typhus est actuelle¬ 
ment parfaitement connue et s’est enrichie d’acquisitions 
récentes, comme les poudres insecticides et les vaccins 
efficaces préparés industriellement. Le dépistage, l’épouil¬ 
lage, l’isolement, la. déclaration obligatoire et la vaccina¬ 
tion pris isolément ne permettent pas de juguler une épi¬ 
démie et doivent être associés. Ces mesures sont d’autant 
plus efficaces qu’elles sont prises plus précocement. Un 
médecin averti peut soupçonner un typhus et le 
confirmer rapidement par un hémodiagnostic. L’épouillage, 
à ce stade, supprime toute possibilité de contaminations 
secondaires. Le typhus exanthématique ne prendra plus 
la forme épidémique le jour où le diagnostic sera posé dès 
les premiers cas. 

(l) Kous remercions M»» A. Janion, lieeuciee en droit, qui a bien 
voulil assurer l’exécution des hémodiagriosties au Centre d’accueil de 
Lutetia. . • 
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LES NOUVELLES DONNÉES 
RELATIVES 

A LA CHIMIOTHÉRAPIE 
DU PALUDISME 


R. DESCHIENS 

Chef de Service à l’Institut Pasteur. 

Les campagnes militaires engagées depuis 1940, avec 
des effectifs souvent considérables dans des régions pro¬ 
fondément impaludées et, en particulier, dans l’Insulinde, 
en Birmanie, aux îles Philippines, en Afrique tropicale, 
en Afrique mineure et en Italie, ont apporté, sur le plan 
de la prophylaxie chimique du paludisme, des faits qui, 
collationnés et objectivement considérés, correspondent 
aux résultats d’une gigantesque expérience. Ces faits 
complètent sur de nombreux points les enseignements 
publiés dans les troisième et quatrième rapports de la 
Commission du paludisme de la Société des Nations 
entre 1933 et 1937, ainsi que ceux nés de l’étude com¬ 
parée, entreprise en 1938 par le même organisme, sur 
l’activité de la quinine et des dérivés de l’acridine et de 
la quinoléine dans le paludisme, dans la province de 
Salonique. 

Les rapports de la Commission du paludisme de la 
S. D. N., publiés de 1933 à 1937, peuvent être pris comme 
là dernière étape des connaissances que nous possédions 
sur la prophylaxie et la thérapeutique du paludisme avant 
l’expérience actuelle des grandes expéditions militaires 
tropicales. Dans le cadre de la prophylaxie chimique du 
paludisme, ces. rapports estiment, avec la prudence de 
forme inhérente aux organisations officielles et interna¬ 
tionales, qu’il « semble probable » que toute prévention 
chimique du paludisme soit impossible à concevoir jus¬ 
qu’à ce que l’on ait découvert une médication capable de 
détruire, avec de très petites doses, non toxiques, les 
sporozoïtes inoculés par les arthropodes vecteurs. Au 
contraire, et avec beaucoup de pertinence, ils jugent 
qu’une prophylaxie relative par action sur le réservoir de 
virus, l’homme en l’espèce, et une prévention des manifes¬ 
tations cliniques graves peuvent être obtenues. Ds.pré¬ 
cisent que les médications préventives des manifestations 
- cliniques peuvent être la quinine à la dose de oerq par 
jour, pendant tout le séjour dans la région impaludée, 
ou les dérivés de l’acridine à la dose de os'os à 08^,10 par 
jour ; il note cependant que ces dérivés, en raison des into¬ 
lérances et de la coloration jaune de la peau qu’ils pro¬ 
voquent, doivent être placés en deuxième position sur 
le plan de la chimioprophylaxie. Les conclusions des rap¬ 
ports précités sont négatives quant à la possibilité d’exer¬ 
cer une prophylaxie purement chimique du paludisme 
par prévention médicamenteuse ou par Thempia magna 
sterilisans détruisant définitivement les hématozoaires. 
La position doctrinale exprimée par la Commission du 
paludisme, commission dont le prestige fut et reste 
grand, doit être, dans une large mesiue, revisée à la 
lumière des données épidémiologiques ét cliniques nées 
de la guerre mondiale actuelle. 

Le point de vue que nous examinerons'dans cet article 
est celui de la prévention chimique et de la chimioprophy¬ 
laxie du paludisme et de ses manifestations cliniques. 
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Dans l’étude de la prophylaxie uhimique du paludisme 
et sur le plan pratique, il faut, en effet, distinguer : 
1“ la prévention médicamenteuse du paludisme [trai¬ 
tement prophylactique, — propkylacHc {suppressive) 
treatment des auteurs anglo-saxons] ; 2° les résultats 
prophylatiques collectifs obtenus par la réduction du 
nombre des hématozoaires et surtout des gamètes dans le 
s^lng. circulant par une action médicamenteuse conti¬ 
nue; 3 O la prévention des manifestations cliniques 

■ Ces trois divisions de la prophylaxie chimique com¬ 
portent elles-mêmes divers plans correspondant, d’une 
part, à l’espèce d’hématozoaire en cause, et, d’autre part, 
à l’utilisation des sels de quinine, des dérivés de l’acri- 
dine, des dérivés de la quinoléine ou de l’association de 
ces différentes médications. 

1“ La prévention du paludisme (traitement prophy¬ 
lactique) par l’administration permanente de médica¬ 
tions actives à petites doses se présente sous des aspects 
différents en fonction des produits prophylactiques uti¬ 
lisés et des hématozoaires infectieux. 

a. Les sels de quinine (chlorhydrate, sulfate) n’em¬ 
pêchent pas l’infection, ils ne sauraient donc être pro¬ 
phylactiques sensu stricto, ils ne semblent pas agir sur 
les sporozoïtes, ainsi que tendent à l’établir, en particulier, 
les recherches expérimentales dé Yorke (W.) et Macfie (J.) 
en 1924 (i). Cependant, les sels de quinine sont effi¬ 
caces dans la prophylaxie des accidents du paludisme en 
raison de leur action sur les jeunes schizontes avant leur 
pénétration dans les globules rouges ou de leur action 
inhibitrice sur le cycle schizogonique. Il reste néanmoins 
classique que, lorsque le paludisme apparaît chez un 
sujet prenant régulièrement sa quinine préventive (poso¬ 
logie de osr^zo à oB',40 par jour), il est beaucoup moins 
grave que chez im individu non traité prophylacti- 
quément. 

b. Les dérivés de l’acrldine (atabrine de la pharma¬ 
copée allemande, quinacrine de la pharmacopée française, 
quinacrine hydrochloride de la pharmacopée américaine, 
mépacrine hydrochloride de la pharmacopée anglaise, cri- 
nodora de la pharmacopée italienne et probablement acri- 
quine des chimistes de l’U. R. S. S.) exercent une action 
préventive plus marquée que celle de la quinine. C'est 
ainsi que, pendant la campagne des- troupes américaines 
en Nouvelle-Guinée, en 1943, l’atabrine, administrée 
préventivement à la dose de 08^,40 par semaine, répartie 
en deux prises de oS'io à deux jours d’intervalle, évita 
toute manifestation paludéenne à 20 p. 100 des effectifs 
traités, alors que 16 p. 100 du contingent ne présentèrent 
que des manifestations légères rétrocédant en huit à quinze 
jours et que les 65 p. 100 restant, bien qu’infectés de façon 
permanente, ne révélèrent pas de troubles pendant la 
durée de leur traitement prophylactique. 

Les expériences sur des. volontaires, en particulier 
celle entreprise par Findlay (C.-M.) et Stevenson (A.-C.) 
(2), bien que ne portant que sur un nombre restreint d’in¬ 
dividus, montrent une action prophylactique indiscutable 
de l’atabrine. Ces derniers auteurs ont pris 6 sujets sains, 
européens, volontaires, ils leur ont fait absorber o8r,6 de 
mépacrine par semaine pendant six à huit semaines ; cês 
sujets ont été alors piqués chacun par 3 ou 4 Anopheles 
gambits infectés sur des sujets présentant dans le sang 
des gamètes de P. vivax; les anophèles ont été disséqués 
après là piqûre, et leurs glandes salivaires ont été recon¬ 
nues infectées. Parmi les 6 volontaires, l’im présenta des 
parasites dans le sang après quatorze jotus, les àutres 
demeurèrent indemnes, La constatation de faits analogues 
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portant sur un plus grand nombre de sujets serait évidem¬ 
ment démonstrative. 

c. I/a plasmocbine (præquine de la pharmacopée fran¬ 
çaise et probablement plasmocide des laboratoires phar¬ 
macologiques de Moscou) ne semble pas trouver avec pré¬ 
cision sa place, sinon associée à l’atabrine, dans la préven¬ 
tion médicamenteuse du paludisme ; elle la retrouve, 
comme nous le verrons plus loin, dans une prophylaxie 
chimique collective tendant à réduire le nombre des por¬ 
teurs de gamètes. 

2» ha prophylaxie chimique collective consiste dans la 
réduction du nombre des hématozoaires circulant et sur¬ 
tout des porteirrs de gamètes, c’est-à-dire dans la lutte 
contre le réservoir de virus. Elle se propose singulière¬ 
ment de résoudre deux problèmes pratiques : une épidé¬ 
mie de paludisme peut-elle être enrayée ? L’indice palu¬ 
déen peut-il être abaissé ? Il s’agit là d'un poste très 
important de la prophylaxie chimique ; les résultats 
sont exprimés par les variations des statistiques d’impa¬ 
ludation pour une région: déterminée. Cette prophylaxie 
implique l’absorption régulière d’une dose minima de 
médication active, elle doit avoir pour but l’amendement 
du réservoir de virus européen et indigène, et suscite en 
raison du nombre des collectivités humaines à traiter un 
problème économique. 

à. La quinine (08^,20 à 08^,40 par jour) h’agit pas pré¬ 
ventivement, puisqu’elle n’est pas active sur les spo- 
rozoïtes, mais, lorsquel’infection est constituée, son usage 
à la dose prophylactique limite le développement des 
hématozoaires et des gamètes. Le troisième rapport de 
la Commission du paludisme de la S. D. N. conclut que 
son administration n’a qu’une influence relative sur l’in¬ 
dice paludéen d’une région et ne permet pas l’éradication 
du paludisme d’un endroit où il est endémique. ~ 

&. Les dérivés de l’âcridine (atabrine, quinacrine) ont 
un rôle important à jouer sur ce versant du problème. 
Leur application à la prophylaxie du paludisme dans les 
collectivités humaines comporte des données actuelle¬ 
ment nombreuses, précises et favorables^ Déjà, en 1938, 
Decomrt (Ph.) (3) notait, chez les indigènes de Tunisie 
soumis à un régime de prophylaxie continue par la qui¬ 
nacrine, une réduction importante de l’indice plasmo- 
dique chez l’adulte. Cet auteur insiste sur la nécessité 
d’administrer des doses quotidiennes permanentes, ren¬ 
forcées suivant les circonstances épidémiologiques. De 
même, les résultats enregistrés par Gentzkow (C'.-J.) et 
Callender (G.-R.) (4), smr un contingent de 13 000 hommes 
de troupes américaines stationnées à Panama en 1938, 
se montrèrent satisfaisants quant à la régression de l’in¬ 
dice paludéen. En 1939, Earinaud (E.), Canet (J.) et 
Lataste (C.) (5). ont donné les résultats statistiques favo¬ 
rables qu’ils ont obtenus sur plusieurs milliers de coolies, 
travaillant dans les plantations de Gochinchine, traités 
prophylactiquement de façon continue par la quina¬ 
crine à la dose de oei-,3o par semaine. 

Ce sont surtout — en raison de l’étendue de l’applica¬ 
tion prophylactique entreprise —• les données apportées 
par les rapports des services sanitaires du corps expédi¬ 
tionnaire américain de Nouvelle-Guinée en 1943 qui 
permettent de conclure définitivement en favem du rôle 
majeur de l’atabrine en prophylaxie chimique générale. 
Le nombre des cas de paludisme qui frappait dans cer¬ 
tains contingents 96 p. 100 des effectifs fut ramené en 
quelques mois'à 45 p. 100, et le chiffre des cas de palu¬ 
disme dans l’armée fut réduit de 90 p. 100 après quatre 
mois de prophylaxie continue à la dose de 08^,40 par 
semaine en deux prises de o8f,20 chacune. 


âoî 

En milieu civil indigène et en présence de P. falçiparum, 
les résultats obtenus seraient sensiblement moins satis¬ 
faisants ; c’est ainsi que Parrot (L.), Catanei (A.), Col- 
lignon (E.) et Ambialet (R.) (6), pendant leurs campagnes 
■ de prophylaxie médicamenteuse collective de 1939 et 1943 
en Algérie, en utilisant .la quinacrine à la dose unique et 
faible, il est vrai, de o8r,3o par semaine, et le mélange de 
quinacrine et de præquine (prémaline S), à la dose de 
o8r,3o de quinacrine et de o8'',o3 de præquine, n’ont pu 
enrayer une poussée épidémique de paludisme à P. fal- 
ciparum. La quinine, dans les mêmes conditions, n’a 
d’ailleurs pas donné de résultats meilleurs ; l’indiscipline 
de la population a certainement sa part dans cet insuc¬ 
cès, les auteurs indiquent eux-mêmes la quasi-impossi¬ 
bilité de traiter les femmes, les jeunes filles et les nour¬ 
rissons pour des motifs d’ordre psychologique et cou- 

c. Les bons résultats apportés en prophylaxie générale 
par les dérivés de la quinoléine (præquine, plasmochine), 
qui agissent en réduisant le nombre des porteurs de 
gamètes de P. falçiparum et P. viv'ax, sont confirmés, 
mais cette médication a été généralement utihsée conjoin¬ 
tement avec r atabrine et, de ce chef, les statistiques 
ne permettent pas de conclusions précises. 

3° La prévention du paludisme grave et des rechutes 
malariques bénéficie largement de l’utilisation perma¬ 
nente de la quinine et des dérivés de l’acridine. 

Il est de notion classique que le paludisme, lorsqu’il 
éclate chez des sujets ayant pris régulièrement de la qui¬ 
nine préventive, est beaucoup moins grave en général 
que lorsqu’il survient sur des individus non protégés,- et 
que le pourcentage des rechutes est considérablement 
réduit par l’usage régulier de la quinine. Il est devenu 
classique que l’atabrine se comporte à cet égard d’rme 
façon plus satisfaisante encore que la quinine. 

Déjà, en 1938, l’expérience entreprise dans la province 
de Salonique, sous l’égide de la.Commission du paludisme 
de la S, D. N., a montré que le nombre des rechutes était 
de 27 p. 100 chez les sujets traités par la quinine et de 
12 p. 100 seifiement chez ceux soumis à l’atabrine-quina- 
crine. Les conclusions, des auteurs, qui ont pesé depuis ce 
problème, militent dans ce sens ; il en est ainsi, en parti¬ 
culier, pour celles de Gentzkow (C.-J.) et Callender (G.-R.) 
à Panama et de celles de Plndlay (G.-M.), Markson (J.-L.) 
et Holden (J.-R.) (7) en Afrique orientale anglaise. 

L’influence des dérivés de la quinoléine sur les formes 
graves et sur les rechutes du paludisme ne peut encore 
être précisée, en raison de la rareté des traitements limités 
à ces seules médications. Le rôle de ces dérivés, comme 
nous l’avons dit, est bien défini dans-la stérilisation des 
porteurs de gamètes. 


Sur le plan de la médecine pratique civile et militaire, 
les phénomènes d’intolérance provoqués par l’utilisation 
de la quinine ou des dérivés de l’acridine en prophylaxie 
continue demandent à être examinés. La quinine à la dose 
prophylactique de oer,20 à o8r-,40 par jour est générale¬ 
ment supportée sans malaises importarits et de longue pra¬ 
tique coloniale. 

Les dérivés de l’acridine rencontrent des difficultés pra¬ 
tiques d’application qui doivent être smrmontées en rai¬ 
son de l’intérêt prophylactique de cette médication syn¬ 
thétique. A la dose prophylactique continue de 08^,40 
à 08^60 par semaine en deux prises, ils déterminent chez 
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lés sujets traités une coloration jaune de la-peau et des 
muqueuses, ainsi que -des trouWes gastrodntestinaux, 
généralement légers, tels que nausées, douleurs épigas¬ 
triques, diarrhée ; après une à trois semaines, les troubles 
gastro-intestinaux disparaissent ou s’atténuent, sauf chez 
2 p. I 000 des individus. Cette courte période de malaises 
désagréables mais sans gravité doit être dominée en raison 
du bénéfice sanitaire escompté. 1,’usage des dérivés de 
l’aeridine a été considéré sans’ raison comme entraînant 
une impuissance sexuelle ; cette considération ou plutôt 
cette légende semble avoir pendant quelque temps impres¬ 
sionné certaines armées étrangères, mais elle n’a pas 
préoccupé l’armée française. L’incidence qui paraît 
déplaire particulièrement à nos soldats comme aux 
jeimes femmes indigènes berbères est la coloration jaime 
des tissus observée ; il convient de combattre cette atti¬ 
tude psychologique défavorable par la persuation et par 
la généralisation de l’emploi de la médication, qui évi¬ 
tera aux sujets jaunes d’être distingués. 

Les manifestations d’intolérance à l’acridine peuvent 
être atténuées ou supprimées en suivant les règles d'appli¬ 
cation établies par Decourt (Ph.) en 1938, qui préconise 
l’administration de -la dose hebdomadaire en trois fois, à 
deux jours d’intervalle, poiu atteindre ensuite im rythme 
hebdomadaire, décadaire et enfin bimensuel. 


En conclusion, la possibilité d’une chimioprophylaxie 
efificiente du paludisme dans les campagnes militaires 
coloniales modernes ou dans les collectivités humaines 
disciplinées s’est imposée dans toute son ampleur avec 
l’expérience des années de guerre en milieu exotique que 
nous vivons depuis cinq ans. 

C’est particulièrement aux dérivés de l’acridine. ,(ata- 
brine, quinacrine, mépacrine) que nous sommes tributaires 
de ce bénéfice sanitaire, et, sans souscrire entièrement à un 
optimisme qui admet que l’éradication du paludisme de la 
surface du globe n’est plus éloignée, il ne paraît pas dou¬ 
teux que la protection des contingents civils et militaires 
disciplinés, opérant en zone d’endémie palustre, peut être, 
dans une mesure large et efficace, obtenue. 

Les intolérances à l’acridine peuvent être atténuées 
par une posologie et nu mode d’administration bien 
conçus, par une diète lacto-végétarienne et par les 
diurétiques. 

La quinine detueure une médication prophylactique 
satisfaisante des rechutes et du paludisme grave, elle 
trouve également ses indications dans l’intolérance à 
l’administration prophylactique des dérivés de l’acri- 

Les dérivés de la quinoléine (plasmochine, præquine) 
associés ou non aux dérivés acridinlques ont une action 
réductrice sirr le nombre des gamètes circulant, précieuse 
en prophylaxie générale' collective. 

La prophylaxie chimique qui agit vis-à-vis du réser¬ 
voir de virus ne doit pas faire oublier la lutte contre les 
vecteurs de virus : les anophèles, ainsi que le facteur anti¬ 
paludique important que constitue l’amélioration des 
conditions d’alimentation et de bien-être de l’indigène. 
La prophylaxie du paludisme est im tout. 

Institut Pasteur, 

Groupe des services de parasitologie. 
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LA LUTTE 

CONTRE LES INFESTATIONS 
VERMINEUSES 
A NÉMATODES PAR LES 
AGENTS BIOLOGIQUES 

R. DESCHIENS 

Chef de Service à l’Institut Pasteur. 

La déviation d’xm parasite de son hôte habituel vers un 
hôte occasionnel plus accessible ou moins bien défendu 
et un fait d’observation commime ; de même, la destruc¬ 
tion d’une espèce parasite par une autre espèce animale 
ou végétale prédatrice ou parasite de la première est une 
circonstance écologique qu’il n’est pas rare d’observer 
dans la nature. L’utilisation de ces données à des fins de 
protection d’un hôte déterminé contre une maladie pro¬ 
voquée ou transmise par un parasite réalise une méthode 
de prophylaxie biologique. 

Dans la lutte contre les infestations parasitaires, et 
surtout contre les vecteurs de virus, de telles méthodes 
sont souvent efficaces ; elles représentent du point de vue 
de la biologie générale un essai .de modification de l’équi¬ 
libre naturel réglant les rapports d’espèces concurrentes 
ou antagonistes, le déséquilibre réalisé de cette manière 
désavantageant l’espèce que l’on veut neutraliser, par 
déviation par un hôte de fortune, par prédation ou par 
parasitisme auxiliaire. 

La destruction des larves de moustiques, vecteurs du 
paludisme, par des poissons larvivores très voraces, 
comme Gambusia affinis, dont la croissance et la multi¬ 
plication sont extrêmement rapides, est un bon exemple 
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de 'prophylaxie biologique antipaludique efS.cace 
(E. Brumpt). L’utilité, surtout en milieu rural, d’étables 
Contenant des animaux domestiques qui, placés près des 
habitations, forment des écrans protecteurs entre l’homme 
et les moustiques vecteurs du paludisme, en réalisant 
ime déviation animale du moustique, représente, elle 
aussi, une bonne méthode de prophylaxie biologique 
(E. Roubaud). Un troisième exemple de prophylaxie 
biologique antiparasitaire, màis celui-là d’action mé¬ 
diocre, consiste dans les essais de destruction de Glossina 
morsitans, mouche tsé-tsé, vectrice de la trypanosomiase, 
par l’emploi d’Hyménoptères chalcidiens dont les fe¬ 
melles pondent dans les pulpes des glossines. 

La condition primordiale d’activité du prédateur du 
parasite ou de l’écran animal est évidemment une com¬ 
munauté suffisamment durable d’habitat et, dans le cas 
où l’on utilise des parasites auxiliaires, une spécificité 
assez étroite vis-à-vis del’espèce à atteindre; c’est, en par¬ 
ticulier, au manque de spécificité parasitaire des Chalci-^ 
diens vis-à-vis des tsé-tsé qu’est dû l’échec .de leur' 
utilisation dans la prophylaxie biologique de la maladie 
du sommeil. 

L’efficacité des méthodes biologiques prophylactiques, 
en raison du complexe naturel dans lequel elles jouent» 
ne peut être que relative ; elles procurent plutôt une 
réduction qu’une éradication de l’espèce parasite à 
atteindre, mais nous venons de voir que, dans des circon¬ 
stances précisés, elles se montrent efficaces. Ces méthodes 
ont un caractère commun, elles demandent la perma¬ 
nence ou le renouvellement périodique et le contrôle 
des actions antiparasitaires, par conséquent la persé¬ 
vérance si conforme aux choses de la terre et de l’exploi¬ 
tation rurale ; comme ^elles sont généralement d’appli¬ 
cation peu onéreuse, leur relativité d’action est com- 


L’ntilisation de champignons prédateurs de Nématodes 
dans la lutte contre certaines helminthiases de l’homme, 
des animaux et des végétaux, telles que les strongyloses, 
l’ankylostomiase, l’anguillulose, rentre dans le cadre de la 
prophylaxie biologique des parasitoses. Les champignons 
prédateurs appartiennent au groupe des Hyphomycètes ; 
ce sont des organismes microscopiques du sol, formant, 
en présence de nombreuses espèces de Nématodes libres, 
des organes de capture en garrots, en lacets ou en gluaux, 
capables de s’emparer des vers, de les immobiliser et de 
les digérer. Au point de vue morphologique et écolo¬ 
gique, ces champignons ont été bien étudiés par W. Zopf 
(1888), E. Maupas (I915), Ch. Dreschler (1937), J. Coman- 
don et P. de Fonbrune (1938) ; ces derniers auterurs ont 
enregistré la formation et les réactions cinétiques du 
protoplasme dans un remarquable film cinématogra¬ 
phique. I 

E. Roubaud, R. Deschiens, L. Lamy (1939-1942) ont 
montré que la formation des organes capteurs n’avait pas 
de caractère spécifique et se présentait comme une réac¬ 
tion générale des champignons vis-à-vis des substances 
ou d’agents biologiques d’origine animale très répandus 
dans la nature tels que les matières fécales, l’urine; le 
sérum, les extraits de tissus, lès extraits d’invertébrés 
et certains Protozoaires. Certains acides aminés comme 
l’arginine doiment une réaction positive. Les extraits 
d’origine végétale ne paraissent pas provoquer la réac¬ 
tion des hyphes dans les mêmes conditions. Avec Desca- 
zeaux (193P), et Vautrin (194^); nous avons pu établir que 


les Hyphomycètes prédateurs appartenant aux genres 
Dactylaria, Dactylella et Arthrobotrys étaient susceptibles 
de détruire les larves de très nombrexrx Nématodes para¬ 
sites appartenant aU sous-ordre des Sirongyloidea et des 
Rhabditoidea, agents d’infestations sévères relevant de la 
médecine vétérinaire ethumaine etde la phyto-pathologie. 

Le cycle évolutif de nombreux Nématodes parasites 
comporte une période larvaire libre, et ce cycle peut être 
brisé par la capture, dans le milieu extérieur, des larves 
infectieuses, par des champignons prédateurs éventuelle¬ 
ment ensemencés sur les espaces ou dans les volumes con¬ 
taminés ; cette notion conduit à poser le problème pro¬ 
phylactique des infestations vermineuses dues aux Néma¬ 
todes parasites dont la vie larvaire est libre, par l’utilisa¬ 
tion d’Hyphomycètes appropriés. Les Nématodes para¬ 
sites dont les larves où les adultes se sont révélés sen¬ 
sibles à l’action des champignons prédateurs sont im¬ 
portants et ne comportent pas moins de quarante genres 
ou espèces parmi lesquels se'trouvent : 1“ chez les ani¬ 
maux : les principaux agents des strongyloses (Strongy- 
lidés, Trichostrongylidés, Métastrongylidés) et particu¬ 
lièrement les dictyocaules et les sjmthétocaules, parasites 
très redoutables de la bronchite et de la broncho-pneu¬ 
monie vermineuses des bovins et des ovins ; 2“ chez 
l’homme : l’Ankylostome {Ankylosiomuni duodenale), 
agent de « l’anémie des mineurs », le Necator americanus, 
agent de « l’anémie tropicale », et l’anguillule intesti¬ 
nale ; 30 chez les végétaux, les Hétérodères {Heterodera 
schachtii, H. marioni), facteurs d’une anguiUulose grave 
de nombreuses plantes présentant un grand intérêt éco¬ 
nomique rural, comme la betterave, le blé, la canne à 
sücre, l’arachide, le riz. 


L’importance des infestations vermineuses envisagée 
du point de vue de la nosologie et de l’économie rurale a 
coûduit à entreprendre des expériences pratiques de 
prophylaxie biologique de ces parasitoses, dans la nature, 
par des champignons prédateurs. Certaines dé celles-ci 
sont encore >en cours (ankylostomiase), d’autres sont 
acquises (anguiUulose des animaux ' et des végétaux); 
eUes n’ont pu recevoir dans l’ensemble le développement 
qu’eUes amaient atteint en période normale, en raison 
des circonstances économiques ne permettant pas de pré¬ 
lever sur les besoins de la population et de l’année tout 
le matériel nécessaire à leur réalisation. 

Des résultats particulièrement démonstratifs de l’ac¬ 
tion prophylactique de la méthode antilarvaire ont été 
notés dans le cas de l’anguillulose intestinale des Ovidés 
à Strongyloides papillosum et de l’anguiUulose des végé¬ 
taux à Heierodera marioni en utilisant deux champignons 
q)rédateurs ; Arthrobotrys oligospora (Fresenius, 1850) et 
Dactylella bembicodes (Grove). 

Les expériences pratiques concernant l’anguillulose 
des végétaux à Heteroda marioni, conduites dans les serres 
de la ViUe de Paris, par R. Deschiens, L. Lamy et 
E. Vautrin, sont démonstratives! Une importante popu¬ 
lation de Bégoniacées exotiques atteintes d’une épiphytie 
de tumeurs à hétérodères du coUet et de la racine à été 
divisée en deux sériés : l’une a été protégée, par incorpora¬ 
tion au compost de culture de spores d’Hyphomycètes 
prédateurs ; la deuxième, non.traitée, a servi de témoin. 
Les contrôles faits à la fin de la campagne horticole ont 
montré que 40 p. 100 des plantes non protégées étaient 
infestées et gravement atteintes (85' nodosités tumorales 
par plantes), alors que chez lés sujets protégés le nombre 
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des individus infestés faiblement ne dépassait pas gp. loo 
(nodosités tumorales par plante). Cet exemple qui joue 
sur un nombre élevé de sujets vérifie l’un des carac¬ 
tères de la prophylaxie biologique, c’est-à-dire sa relati¬ 
vité d’action, en rapport avec le complexe naturel dans 
lequel elle intervient; il fait ressortir en même temps 
son efficacité, puisque les mesures prophylactiques ont 
transformé une maladie parasitaire grave à taux 
- infectieux élevé en ime infestation bénigne à faible taux, 
infectieux. 

I<a méthode antilarvaire par l’usage des champignons 
prédateurs n'enregistre pas que des succès ; elle n’est 
pas universelle, car, suivant les espèces, les larves de 
Nématodes ont des écologies et des habitats différents. 

Iv’une des conditions d’efficacité de toute prophylaxie 
biologique est, avons-nous dit, une communauté perma¬ 
nente ou tout au moins de durée suffisante d’habitat 
entre le facteur parasiticide et l’espèce parasite ; cette 
coïncidence ne se rencontre pas toujours, et l’applica¬ 
tion de la méthode antilarvaire demande xme étude 
préalable précise de la biologie des parasites. Une consta¬ 
tation de ce fait concerne les larves d’un strongle de 
l'appareil digestif du mouton du genre Bunostomum; les 
larves de ce strongle dispersées dans la'nature peuvent se 
développer dans des eaux relativement profondes (plus 
de 20 centimètres) ; au contraire, les champignons préda¬ 
teurs de Nématodes, qui sont aérobies, ne se développent 
pas dans l’eau à plus de 20 centimètres de profondeur ; si, 
par exemple, ime flaque profonde de plus de 20 centi¬ 
mètres est ensemencée avec des Hyphomycètes préda¬ 
teurs, ceux-ci n’exercent leur action sur les larves que 
jusqu’à la limite de 20 centimètres ; les larves situées au- 
dessous de cette profondeur ne sont pas atteintes, et la 
stérilisation de l’eau ne pourra être assurée; dans ce cas, 
la prophylaxie biologique n’a qu’un rôle d’appoint. 

Les Nématodes dont les larves vivent dans les boues 
(ankylostomes anguillules), les fumiers, le sol, les eaux 
'riches en matières organiques sont relativement facile^ à 
atteindre par l’usage des Hyphomycètes; dans les eaux 
relativement pures et dans les eaux profondes, le dévelop¬ 
pement, commp nous l’avons dit, est médiocre ou insuffi¬ 
samment pénétrant. 

Une autre face du sujet doit retenir l’attention : pour 
envisager xme action prophylactique efficace, il faut 
d’abord avoir à sa disposition xme quantité importante 
de spores d’Hyphomycètes. Ues spores destinées à être 
ensemencées sont alors rassemblées sous un petit volume 
et doivent être incorporées à un véliicxxle (terreau, com¬ 
post) ou fixées sur un sxxpport (paille hachée) ; elles sont 
ensxxite répandues selon des méthodes diverses dans les 
espaces contaminés par les Nématodes. On peut, en utili¬ 
sant des milieux de cultxue simples à réaliser et compor¬ 
tant des matières premières usuelles : boxxillons de légu¬ 
mineuses, bouillons de céréales, maltosés ou saccharosés, 
obtemr en trente joxtrs environ une sporulation abondante 
pouvant fournir 309 spores par milHmètre carré de sur- ■ 
face de cultxire ; les spores incorporées à xm terreau sec 
peuvent doimer xm matériel d’ensemencement très 
riche atteignant ii 742 spores au gramme. La longévité 
des spores dans le terreau sec peut être d’xm an ; Il 
est donc possible de former xm stock de matériel d’ensé- 
mencement. Il est recommandable de renouveler pério¬ 
diquement les ensemencements protectexxrs sur les sols 
conta min és, tous les six mois, par exemple. 

L’ensemble des considérations pratiques que nous 
avons rassemblées ici montre que la méthode biologique 
anti larvaire peut offrir xm rendement satisfaisant et est 
Le Gérant: 
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facilement réalisable lorsqu’elle a pour but la destruc¬ 
tion des larves de Nématodes dont l’écologie est bien 
défiiiie et appropriée. Avant toute chose, il faut établir 
la xnilnérabiUté du parasite que l’on veut atteindre par les 
champignons prédateurs dans le milieu naturel ; si celle- 
ci correspond à xm contact suffisant (ankylostomiase, 
anguillulose, hétéroderose), la prophylaxie ou l’assai¬ 
nissement peut être escompté, mais si, au contraire, les 
contacts sont incomplets ou sporadiques entre les cham¬ 
pignons et le ver, la méthode n’est plus à considérer que 
comme éventuellement auxiliaire d’autres techniques 
mises en application. 

Institut Pasteur. 

Groupe des Services de Parasitologie. 
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Pression atmosphérique réduite comme 
mode de traitement des sinusites 
paranasaies. 

D. B. Butler et coU. {Arch. of Otolaryngology, octobre 
1944, 4° • 266 ; d’après Medical Newsletter, janvier 1945, 
S-7257, Medical 58) signalent qu’àChicago, dxuantlesdenx 
dernières années, 125 malades atteints de sinusite aiguë ou 
chronique ont été traités par la méthode décompressive 
dans des chambres à basse pression, la plupart apres échec 
des méthodes thérapeutiques usuelles. Dans une vaste 
chambre de décompression du type actuellement utilisé 
pour les études de médecine d’aviation, lapression est rapi¬ 
dement réduite à 522 '“'a_ 5 d.e mercure, ce qui correspond 
à xme altitude de 3 000 mètres, avec xme vitesse, ascen- 
sioimelle de i 500 mètres pan minute ; puis la recompres¬ 
sion commence, plus lente, à la xdtesse d’environ 210 m. 
par minute, l’air devant passer pendant la recpmpres- 
sion par la trompe d’Eustache dans l’oreille nioyeime. 
Le nombre d’« ascensions » compris dans xm seul traite, 
ment est de 4 à 6, en règle au rythme de 2 par semaine. 
L’amélioration subjective a été de 89,5 p. 100, mais la 
persistance des résultats est extrêmement variable ; Je 
contrôle radiologique, fait chez 29 malades, montre 
58,6 p. ibo d’amélioration, et des examens radiologiques 
répétés, chez 42 malades, xme amélioration de l’état 
du sinus dans 71,4 p. 100 des cas. 

Fêlix-PiEREE merklen. 
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LE LABORATOIRE 
DE LA TRANSFUSION 


Ed. BENHAMOU, UNHARD. PETIT et ROUX 

Paire une transfusion sanguine à l’avant, faire une 
transfusion de sang total ou de plasma, suivant qu'il 
s’agit d’une hémorragie ou d’un choc, demande un 
entraînement clinique et technique que l’on exige désor¬ 
mais des Équipes de Réanimateurs-Transfuseurs, de ce 
Corps d’élite du Service de santé qui, depuis les cam¬ 
pagnes de Tunisie, d’Italie, de France, a conquis les 
suffrages des médecins et des blessés. 

Dès 1918, l’un de nous, avec Moreau (i), écrivait qu’il 
fallait, en plus des connaissances techniques et cliniques, 
contrôler le diagnostic et le traitement de l’hémorragie 
et du choc « le Pachon à la main ». Avec l’osciUomètre, 
nous tirions parti de la tension artérielle, de la pression 
différentielle, de l’indice oscillométrique, pour préciser 
les indications et les contre-indications de la transfu¬ 
sion. A vingt-cinq ans de recul, c’est encore la tension 
artérielle, mesurée avec le Pachon ou le Vaquez, qui reste 
le complément le plus fidèle, le plus rapide, de l’examen 
clinique : une mlnlma de 6, une maxima de 9 sont des 
chiffres critiques, au-dessous desquels le danger grandit 
au fur et à mesme qu’ils descendent. Certes, le choc peut 
être « compensé » pendant plusieurs heures et même 
pendant plusieurs' jours, c’est-à-dire s’accompagner 
d’une tension normale ou supranormale qui peut donner 
le change, avant de s’effondrer plus ou moins tardive¬ 
ment, plus ou moins brusquement. Mais chacun sait 
que les blessiues étendues des os et des parties molles, 
les polyblessures graves des membres exigent une trans¬ 
fusion immédiate, -une transfusion abondante, sans 
tenir compte des lois de la tensiométrle, qui peuvent être 
en défaut dans 10 à 15 p. 100 des cas. Ce qui importe, 
avec l’oscillomètre, avec le tensiomètre, c’est de ne pas 
laisser échapper un état de choc sur l’apparence de bles¬ 
sures légères ou superficielles, alors que la tension arté¬ 
rielle continue de baisser progressivement ; ce qui 
importe, c’est de surprendre, par un nouvel effondre¬ 
ment de la tension, un choc qui réapparaît et qui peut 
être ainsi traité efficacement par la répétition d’une 
transfusion. Ce qui importe, avec le Vaquez ou le Pachon, 
c’est de contrôler les progrès de la thérapeutique par le 
sang ou par le plasma (2). 

(1) Moreau et Eu. Benhamou, Contribution à l’étude du diagnostic, 
du pronostic et du traitement du choc (Butteün et Métitoires de la Société 
de chirurgie de Paris, 6 août 1918). 

(2) Pour ne prendre que trois exemples : 

i^Sila tension, brusquement effondrée, avec un pouls ralenti, remonte 

fusion, le diagnostic vraisemblable est celui d’un collapsus vaso-vagal, 
d’un choc neurogène, plutôt que celui de choc vrai, de choc secondaire, 
où la tension remonte plus lentement, pour n’atteindre le chiffre de 9 
qu’avec des transfusions plus abondantes, d’un litre et parfois plus.. 

2" Si la tension, après être remontée lentement, péniblement, autom 
de 7-8, ne peut dépasser ces chiffres, malgré l’arrêt des hémorragies, 
malgré des transfusions importantes '(jusqu’à deux litres et plus, par 
exemple), il vaut mieux ne pas pousser plu." loin le déchocage pré-opé- 
1 chirurgien, quitte à poursuivre 
itoire, qui peut ramener ia pres- 
e se relève pas, il s’agit de choc 

int une transfusion traduit le 
méconnue (comme au cours de 
I ou une hémorragie profonde 
latomes progressifs des membres) 
sion tant que l’hémostase n’est 



Mais, dès que le blessé a quitté les formations de l'avant 
pour arriver dans tes ambulances chirurgicales, dans les 
hôpitaux de campagne ou les hôpitaux de base, la clinique, 
aidée de la seule tensiométriè, ne suffit plus; elle a besoin 
du secours de quelques examens de laboratoire. 

D’hémorragie coBduit en effet le plus souvent au choc 
post-hémorragiqtie ou à l’anémie grave ; le choc hémor¬ 
ragique, le choc pur des brûlés ou des ensevelis, le choc 
des infectés, le choc post-opératoire peuvent à leur tour 
conduire à l’insnfifisance rénale, à l’hyperazotémie, à 



Fig. r. — Le laboratoire de campagne de la transfusion. 
Protéinomètre n" r \ rS Eau distillée. 

— n" 2 T rg* Paquet d’urée et de fleur de 

— n® 4 ^ 20. Solution alcoolique de phé- 

Alcool à 95". nolphtaléine. 

Eau distillée. 2t. Hypobromite de soude. 


Acide trichloro-acétique. 


Longueur : 57 centimètres. 

Hauteur : r8 — 

Poids : 9 kilogrammes. 


l’acidose, à l’hypoprotéinémie, aux déficiences méta¬ 
boliques multiples ; et toutes ces complications, pour 
être dépistées à temps, pour être traitées précocement, 
demandent des contrôles biologiques extemporanéSi 
qui sont au moins au nombre de six : 

1° L’hémoglobinoméirie ; 

2° La protéinométrie sérique ; 

3“ L'uréométrie sanguine; 

N» 19. 
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4“ La chloruromélrie urinaire; 

5° Une analyse particulière des urines: 

6 ° Le contrôle de la compatibilité sanguine. 

Tous ces examens peuvent et doivent être faits par le 
réanimateur-transfuseur, s'il est instruit de sa spécia¬ 
lité ; et tous les appareillages nécessaires à ces examens 
rapides peuvent être rassemblés dans im coffret ; 

« le laboratoire de campagne delà transfusion » (fig. i). 

I. — L’hëmoglobinomètrle et son appareillage. 

Pour mesurer le taux de l'hémoglobine, on se sert de 
différents procédés : buvard de Tallquwist, appareil de 
Gowers-Sahli, hémoglobinomètre de Hellige, cellule 
photo-électrique. Depuis novembre 1942, on a construit 
au Centre de Transfusion d’Alger, pour l'armée, un 
appareil simple, qui s'inspire du Gowers et du HeUige» 
et qui a pu être donné en série, dès la campagne de Tuni¬ 
sie, aux équipes de réanimateurs-transfuseurs. Des ren¬ 
seignements qu'il dorme dont un guide suffisant pour la 
pratique courante. 

a. L’hémoglobinomètre du Centre de Transfusion de l’armée 
(fig. 2). — Il se compose : 

D’un comparateur en zinc qui permet de placer côte à 
côte un tube étalon et un tube gradué ; sur sa face posté¬ 
rieure se trouve une plaque de verre dépoli qui dorme un 





Fig. 2. — L’hémoglobinomètre du Centre de Transfusion de r.trméc. 
éclairage uniforme, facilitant la comparaison des colora- 

D’un tube étalon ; d’un tube gradué de 0 à rôo ; d’une 
pipette de 20 millimètres cubes ; 

De pipettes pour l’eau distillée et la solution d’acide 
chlorhydrique. 

On opère de la marrière suivante : après avoir versé 
quelques gouttes d’une solution chlorhydrique décimale 
dans le tube gradué, on ajoute avec la pipette spéciale 
20 millimètres cubes de sang prélevé au doigt. Après avoir 
attendu quelques secondes pour que s’effectue la lyse glo¬ 
bulaire, on place le tube gradué dans le comparateur à côté 
du tube étalon, et on ajoute peu à peu de l’eau distillée 
jusqu’à égalité de teinte. Il srrffit de lire le niveau atteint 
par le mélange dans le tube gradué pour avoir le pourcentage 
d’hémoglobine du sang. 

b. Renseignements fournis pa,r Vhémoglohinométrie. — 
Dans les hémorragies pures, les chiffres donnés par l’hé- 


jo Juillet ig45. 

moglobinomètre ne sont d’abord, dans les premières 
heures qui suivent le saignement, d'aucune utilité pour 
juger de la quantité de sang totale à transfuser ; la chute 
de l'hémoglobine ne dépasse guère, en effet, 10 à 15 p. 100, 
même lorsque l'hémorragie a été sévère (i), puisque 
plasma et globules rouges ont été perdus en même temps 
et que leur rapport reste le même. Puis, dans les deux ou 
trois jours qui suivent l'hémorragie, un appel de liquides 
tissulaires se fait dans les vaisseaux, et cette hémodilution, 
qu'enregistre le taux d'hémoglobine, mesure assez bien 
l'anémie post-hémorragique. Expérimentalement, Wal¬ 
lace et Charpey-Schâfer (2) ont montré qu’après une 
saignée atteignant 20 à 25 p. -loo du volume total du 
sang l'hémodilution n'était achevée qu’à la trente- 
deuxième heure. Des chiffres de 60 p. 100, 50 p. 100, 
40 p. 100 exigent des transfusions répétées de sang total 
ou de sang concentré (3). Lorsque le taux de l'hémoglo¬ 
bine descend au-dessous de 40 p. 100, de 50 p. 100, les 
transfusions de plasma ou de sérum, qui, au moment de 
l'hémorragie et tant que l'hémodilution n’était pas 
réalisée, pouvaient remplacer le sang total, deviennent 
nocives et, pour Black et Smith (4), sont contre-indi¬ 
quées non seulement chez les blessés, mais encore après 
les hémorragies gastro-duodénales des ulcéreux. 

Dans les états de choc pur, dans le choc des brûlés (5), 
des écrasés, dans les états de déhydratation aiguë, la fuite 
du plasma à travers les vaisseaux entraîne une hémo¬ 
concentration, le taux de l’hémoglobine s’élève à 120, 130, 
150. Tant que ce taux n’est pas descendu à la normale, 
autour de 90, 100, on doit transfuser rapidement de 
grandes quantités de plasma ou de sérum, parfois jus¬ 
qu'à trois litres et plus par jour, et les répéter. Cette 
hémoconCentration en globules rouges et en hémoglo¬ 
bine contre-indique les transfusions de sang total. 

Dans les chocs hémorragiques, qui représentent 90 p. 100 
des chocs traumatiques de guerre, le taux de l'hémo¬ 
globine oscille pendant plusieurs jours à peu près inva¬ 
riablement entre 70 et 80 p. 100 ; et c’est avant tout 
l'histoire du blessé, l’examen clinique qui doivent déci¬ 
der de la qualité du sang à employer (sang total, sang 
dilué), de la quantité à injecter et de la vitesse d’injec¬ 
tion. Moon (6), qui a beaucoup insisté sur le test de l’hé- 
moconcentration dans le choc, pense cependant que par 
des mesures répétées, plusieurs fois par jour, on peut 
démêler s’il y a élévation ou abaissement du taux d’hé¬ 
moglobine, la part du choc et de l’hémorragie, et injec¬ 
ter plus judicieusement du plasma, du sang total ou un 
mélange des deux. 

Les renseignements fournis par Vhématocrite .sont 
analogues à ceux que donne l’hémoglobinométrie, encore 
qu’ils soient plus facilement lisibles et qu’ils dorment la 
mesure directe du volume globulaire, le chiffre normal de 
42-45 s’abaissant dans les hémorragies, s’élevant dans 
les brûlures et dans le .s3mdrome de Bywaters ; mais 
l'hématocritie nécessite une centrifugeuse. 

Les renseignements fournis par les numérations glo¬ 
bulaires sont également de même ordre, de même sens, 
peut-être plus précis pour suivre une anémie post-hémor- 

(1) J. McMichael, Clinicàl aspect o£ shock (/. A. M. .4., 29 janvier 
1944, p. 275-281). 

(2) Wallace et Sharpey-Schafdr, Lancet, 2, 393, 1941. 

(3) J. Vaughan et H. Brown [Proc. Roy. Soc. Med., mars 1941, 
p.- 261-266) notent nue élévation de 16 p. 100 d’hémoglobine après 
l'injection de i litre de globules rouges concentrés. 

(4) Black et Smith, Brit. Med. J., février 1941, p. 183. 

(5) Après la période de choc, l’anémie fait suite à l’hémoconcentra- 

total. 

(6) MooN, Analysis of shock [Bril. Med. /., 18 mars 1944, p. 152). 




ragiqUe, post-inf«çtieuse, en particulier 
gangrènes gazeuses, où le chiffre des globules rouges 
reste au-dessus de 4 000 000, de 3 500 000, et commande 
des transfusions de sang total de 500 centimètres cubes 
à I litre, répétées, en goutte à goutte, tous les deux jours ; 
mais l’hématimétrie a besoin d'un microscope. 

Enfin, il est important de souligner que toutes ces 
mesures ne sont que relatives et ne prennent une signi¬ 
fication absolue que si on les rapporte au volume de sang 
total ou de plasma, qu’apprécient les méthodes colori- 
métrique au roUge vital (Bennet), au bleu d’Evans (Cook 
et Morris), ou au bleu de Chicago (Cachera) (i). 

II. — La protélnométrie et son appareillage. 

Êa mesure des protéines sériques a longtemps été 
considérée comme une opération délicate et serdement 
du ressort de laboratoires bien outillés. Et, cependant, 
il est important de contrôler l’hémoconcentration, qu’in¬ 
dique le chiffre de l’hémoglobine, par la diminution des 
protéines, témoin plus direct de l’exhémie plasmatique ; 
il devient important d’apprécier l’hypoprotéinémie, qui 
prend une place de plus en plus grande en chirurgie de 
guerre (2) comme en médecine générale (3). Au cours 
d’une inspection sur le front d’Italie, nous fûmes vive¬ 
ment intéressés par une méthode simple, employée au 
laboratoire de l’armée américaine à Naples, méthode dite 
du « poids spécifique », découverte par Philipps et Van 
Slyke (4), et qui permettait de déduire de la position 
d’une goutte de sérum au sein de solutions de sulfate 
de cuivre le chiffre des protéines. Les solutions étaient 
au nombre de 40, variant de 0,001 quant à la densité. 
Nous contrôlâmes, à Alger, par la méthode des pesées, 
l’excellence de la méthode. Or, dans la pratique courante 
de la transfusion sanguine, ce qui nous intéressait était 
d’avoir non une gamme étendue au gramme près du 
chiffre des protéines, mais seulement rme réponse appro¬ 
ximative, immédiate; nous réduisîmes à quatre flacons 
Vappareillage de lecture ; et nous eûmes des renseigne¬ 
ments centrés au-dessoUs et au-dessus du chiffre critique 
de 50 grammes de protéines par litre de sérum. 

(1) Cachera et Barbier, Concentration sanguine et volume du sang 

10 avril 1945). 

(2) I,UNDS et Stanelv, Protéines en cUrurgie (/. A. M. A., 21 avril 
1945, p. 1022). 

(3) Starè et Thorn, Protein nutrition in problems of médical Interest 
(/. A. M. A., 28 avril 1945, p. 1120). 

(4) Voy., pour la traduction du mémoire original de Philipps, notre 
livre : Eu. Benhamoü et Collab., Notes sur la Réanimation-Transfu¬ 
sion, Alger, juillet 1944. 
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a. Le « protéinomètre rapide » du Centre de Transfusion de 
l'armée (fig. 3). — Il se compose de'quatre flacons numérotés, 
contenant chacun ime solution de sulfate de cuivre de titre 
déterminé. Ou fait tomber d’une hauteur de i centimètre 
au-dessus du niveau de la solution cuprique une goutte du 
sérum à examiner. On enregistre les oscillations de la goutte 
au cours de sa chute ; et, suivant sou attitude, c’est-à-dire 
suivant la densité de la particule de protéinate de cuivre, 
on aura approximativement la teneur en protéines par litre 
de sérum. Si la goutte, « lâchée » dans la solution n“ i, 
choisie de densité 1,0185, remonte, c’est qu’il y a moins de. 
37 grammes de protéines par litre de sérum ; si elle reste en 
équilibre, c’est que ce chiffre est de 37 à 39 grammes ; si 
elle descend rapidement, c’est qu’elle dépasse largement 
39 à 40 grammes ; et l’on passe alors au flacon n” 2, de den¬ 
sité plus élevée, et ainsi de suite, jusqu’à ce que l’on ait 
trouvé le chiffre correspondant à une hypoprotéinémie, ou 
à une protéinémie normale ou dépassant la normale (ta¬ 
bleau ci-contre). Le contenu de chaque flacon doit être • 
renouvelé après dix mesures. 

b. Renseignements fournis par la protêinométrie. ■—■ 
Dans le choc pur des brûlés, des ensevelis, la chute des 
protéines est particulièrement rapide, parallèle à la 



Fig. 3. — Protéinométrie rapide. 

(Procé-dé du «Poids spécifique! de Philipps et Van Slyke.) 
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Tableau Indiquant le taux approximatif des protéines sériques, en grammes par litre (Pr), 
suivant l’attitude de la goutte. 


NUMÉRO 

du 

DENSITÉ 

de 

solution standard. 

ATTITUDE DE LA GOUTTE l 

Montée rapide. 
Pr inférieur à : 

Montée lente. 
Pr égal à' 

Équilibre. 

Pr égal à : 

Descente lente. 
Pr égal à : 

Descente rapide 
Pr supérieur à : 

J . 

1,0185 

37 

37 


41 

41. ' 


1,0215 

48 

48 


52 

52 


1,0275 

68 

68 

. 70 


72 

- 

1,0305 

78 

78 

80 

82 

82 


Interprétation : 

Si 37 < Pr < 41, hypoprotéinémie accentuée ; 
Si 48 < Pr < 52, hypoprotéinémie marquée ; 
Si 68 < Pr protéinémie normale. 
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ydHons prolongées, des gangrènes gazeuses, des septicémies 
chirurgicales, lorsque les plaies laisseüt exuder de grandes 
quantités de sérosités albumineuses. Dans les états de 
dénulrilion, d’ainaigrissement, de déshydratation, le chiffre 
des protéines est particuliérement abaissé, et cette chute 
prédispose les blessés au choc chirurgical. Certains œdèmes 
locaux, en particulier au cours des brûlures, certains 
asdêtnes généralisés, certaines oliguries trouvent dans 
l’hypoprotéinémle leur explication. Au cours de lésions 
gaslroAnteStinales, de blessures abdominales, lorsque les 
vomissements sont fréquents ou les troubles intestinaux 
accusés, le chiffre des protéines diminue. On sait mainte¬ 
nant que tous les anesthésiques, les interventions chirur¬ 
gicales, même minimes, accentuent cette chute des pro- 

Aussi bien, à côté des besoins en hémoglobine, faut-il 
fixer les besoins en protéines de tous les blessés. Dyons (i) 
estime qu’il faut apporter aux blessés avec dénutrition, 
lorsqu’ils sont atteints de lésions osseuses ou suppiura- 
tives, 140 grammes de protéines la veille de l’opération, 
le jour et le lendemain de l’opération, sous la forme de 
2 litres de plasma (70 grammes de protéines par litres) 
Ou sous la forme d’une transfusion de 500 grammes de 
sang total et de 500 grammes de plasn a. Le sang total, 
dans ce calcul, apporterait environ 180 grammes de 
protéines par litre, mais. Stare et Davidson (2) pensent 
que les protéines de l’hémoglobine ne jouent pas un grand 
rôle dans la reconstitution des protéines plasmatiques 
et tissulaires. Quoi qu’il en soit, le chiffre des protéines 
sériques permet de mieux fixer les indications d’une 
transfusion sanguine, de mieux poser l’indication d’un 
sérum ou d’un plasma bi-, tri- ou quadriconcentré au 
eours de brûlures ou de blessures qui s’accompagnent 
d’cfidèmes localisés ou à distance ; il permet en outre 
d'instituer une diététique plus riche en protéines ani¬ 
males ou végétales, de recourir, chez certains opérés ou 
blessés anorexiques, à la soude nasale, au tube gastrique, 
qui permet de faire absorber les albumines nécessaires 
sous petit volume, par exemple des acides aminés ou des 
hydrolysats de caséine. Ces extraits de caséine concentrés, 
très employés en Amérique, peuvent d’ailleurs être injec¬ 
tés, comme les atides aminés, par la voie intraveineuse 

On doit poursuivre le traitement de l’hypoprotéinémie 
jusqu’à ce que les oedèmes aient disparu, qu’une diurèse 
normale ait été établie, que les muscles aient repris leur 
volume, et que le poids corporel ait augmenté de plu¬ 
sieurs kilogrammes. 

Pratiquement, lorsque le chiffre des protéines sériques 
est au-dessous de 50 grammes, on peut et on doit, avant 
tout acte opératoire, essayer de remonter ce chiffre, de 
restaurer les réserves plasmatique et tissulaires par des 
transfusions de plasma, de sang total, par une alimen¬ 
tation riche en protéines, si l’on veut éviter des acci¬ 
dents de choc, obtenir une guérison plus rapide des 
plaies et augmenter les chances de résistance à l’infec¬ 
tion (Cannon) (3). 

111. — L’üréométrie et son appareillage. 

L’uréométrie a pris ime importance considérable en 
éhirurgie de guerre, depuis que Bywaters (4) a attiré 

(i) tYONS, Penidllin therapy of surgical.infections (/. A. M. A., 
rfe.décembrè 1945, p. 1007-1019). 

(s) SiARE et Davidson, Protéin : its rolein hiunan nutrition {J. A, 
M. A., 14 avril 1945). 

(3) Cannon, Proteins in résistance to infection (/. A. M. A.,2 juin 
1945. P. ,560-362). 

{4) Bywate»s, Crushing injury {Brit. Med. goum., 28 noVenibre 
1942, p. 643-647) 


10 Juillet 1945. 

l’attention sur l’irrémie qui complique le choc des écrasés 
depuis que Black et Smith (5) ont insisté sur les azoté¬ 
mies élevées qui accompagnent les hémorragies graves, 
depuis que Moon (6) a montré la fréquence de l’hyper- 
azotémie dans le choc expérimentak Ainsi, la mesure 
de l’mée sanguine devenait-elle pour le réanimateur- 
transfuseur une recherche particulièrement utile. Les 
microméthodes au xanthydrol permettent des mesures 
faciles, mais, à défaut de ce réactif, nous sommes restés 
fidèles à la méthode classique de l’hypobromite de soude 
et avons demandé au médecin-capitaine Chéchan de 
construire, pour le Centre de Transfusion de l’armée, un 
appareillage peu encombrant, qui, à l’expérience, nous 
donna des renseignements suffisants pour la pratique 
courante. 

a. Le micro-uréomètre de Chéchan (7). — Il se compose 
d’une seringue de 2 centimètres cubes, d’un tube mesu¬ 
reur qui s’adapte à cette seringue par un rodage conique, 
et d’une bille de verre. Après défécation du sérum (2 centi¬ 
mètres cubes d’acide trichloracétique ajoutés à 2 centimètres 
cubes de sérum), ou filtre et on recueille un liquide limpide. 
On verse i centimètre cube de ce liquide au fond d’une 
petite capsule de porcelaine. Ou introduit la bille de verre à 
l’intérieur du corps de la sermgue, on replace le piston et 
ou aspire le liquide qui se trouve dans la capsule. On purge 
la seringue d’air sans chasser le liquide, ou aspire la solution 
d’hypobromite de soude ; on agite vigoureusement ; ou 
pose l’uréomètre sur une table jusqu’à ce que l’azote dégagé 
soit rassemblé en une seule bulle. On adapte alors le tube 
'mesureur ; ou chasse un peu de liquide dans celui-ci, puis 
la bulle de gaz. Ou mesure la longueur L' de l’index gazeux 
à l’aide d’un papier millimétré. On recommence sur 1 centi¬ 
mètre cube de solution titrée d’urée à i/i 000 ces mêmes 
opérations, et on mesure la longueur V de l’index gazeux 

Si on désigne par r le rayon du tube mesureur et par p le 
titre de la solution d’urée, le taux x d’urée du sérum sera 
exprimé en grammes : 



tube mesureur. 

b. Renseignements fournis par l’uréométrie. — Dans le 
s}Tidrome de Bywaters ou crush injury, huit jours 
environ après l’ensevelissement, l’apparition d’ime azo¬ 
témie croissante traduit une urémie grave, le plus sou¬ 
vent mortelle (dans 66 p. 100 des cas). Plus récemment, 
Darmady (8), Parsons (9) ont rapporté des observations 
de choc traumatique avec hyperazotémie sans écrasement, 
d'urémie traumatique, comme ils l’appellent, au cours de 
polyblessures graves, avec lésions des gros vaisseaux des 
membres. Dans le crush injury, il est possible que l’excré¬ 
tion de myohémoglobine liée aux lésions musculaires 
puisse jouer un rôle dans le mécanisme de l’insuffisance 
rénale, et qu’il faille s’adresser surtout aux injections 
intraveineuses d’alcalins, de citrate de soude à 3 p. 100, 
de lactate de sodium, pour empêcher la précipitation 
d’hématine en milieu acide. On conseille, d’employer 
précocement les injections de glucose hypertonique ou 
même de faire une décapsulation rénale. Dans Vurémie 

(3) Black et Smith, Blood and plasma transfusion in alimentary 
hemorrliage {Brit. Med. Journ,, p, 187-192). 

(6) Moon, Analysis of shock (Brit. Med. Journ., lo juin 1944, p. 773- 
■779). 

(7) Chéchan, Revue du Service de santé de l'année, n“ i, 1945. 

(8) Darmady, Siddons, Badenoch et Scott, Urémie traumatique, 
rapport de 8 acc. [Lancet, 23 décembre 1944, p. 809). 

(9) Parsons, Traumatic uiœmia [Brit. Med. Journ., 10 février 1945, 
p. 180). 
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traumatique, on incrimine surtout, à l’origine des acci¬ 
dents, une anoxie rénale, à la suite d’im collapsus cir¬ 
culatoire généralisé, et c’est aux transfusions de sang 
total et à l’oxygénothérapie qu’il faut faire appel, tout 
en injectant également des solutions alcalines et des solu¬ 
tions glucosées. Dans les syndromes d'incompatibilité 
sanguine, comme d'aiUeurs dans la bilieuse hémoglo- 
binurique, on incrimine tantôt le blocage des reins par 
l’hémoglobine, tantôt l’anoxie rénale. Ici encore, une 
transfusion de sang rigoureusement compatible, des 
injections glucosées et alcalines, des injections intra¬ 
veineuses de caféine, une décapsulation rénale précoce 
peuvent apporter une guérison. 

Dans les hémorragies graves, l’hyperazotémie est fré¬ 
quemment rencontrée : elle obéit nettement aux larges 
transfusions de sang total, elle est réfractaire aux trans¬ 
fusions de plasma, qui peuvent être nuisibles. D’hyper¬ 
azotémie des hémorragies ne contre-indiqne pas une ali¬ 
mentation azotée lorsqu’elle s’accompagne d’une hypo¬ 
protéinémie marquée. 

IV. — La chlorurométrle et son appareillage. 

De métabolisme du chlore a été particulièrement étudié 
par l’École française dans la maladie post-opératoire, et 
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Fig. 4. — Le chloruromètre du Centre de Transfusion de l’Armée. 

l’on sait la place qu’on lui accorde dans la pathogénie 
des accidents des brûlures. Chez les blessés, chez les 
infectés, ce métabolisme est également troublé. Il était 
important de donner aux transfuseurs un appareillage 
qui lemr permît de mesurer le chlore urinaire et qui pou¬ 
vait, à défaut de mesures plus difficiles de chlorémie, 
leur donner des renseignements précieux pour la conduite 
du traitement. 

a. Le chloruromètre du Centre de Transfusion de l’armée. — 
De matériel est simple : un tube gradué avec des traits qui 
permettent de préciser les prises d’urines, la partie supé¬ 
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rieure du tube présentant des divisions dont chacune mesure 
I gramme de chlorure de sodium par litre d’urine. On déter¬ 
mine la réaction de l’urine, puis ou effectue les manipula- . 
tions suivantes : 

a. Verser de l’urine dans le tube jusqu’au trait U xl ; 

b. Si l’urine est alcaline ou neutre, ajouter de l'acide 
nitrique dilué jusqu’à réaction légèrement acide ; si l’urine 
est acide, ne pas ajouter de solution nitrique ; 

c. Ajouter une pincée de carbonate de calcium et agiter sans 
faire mousser ; 

d. Ajouter, X gouttes de solution neutre de chroinate de 
potassium ; 

e. Compléter avec de l’eau distillée jusqu’au trait marqué 
EPO ; 

/. Ajouter la solution de nitrate d'argent jusqu’à teinte 
orangé rouge et agiter le tube ; 

g. Effectuer la lecture, qui se fait au niveau du ménisque 
formé par le liquide. 

Chaque division représente un gramme de chlorure dè 
sodium par litre d’urine. 

b. Renseignements fournis par la chlorurométrle. —• 
Dans la maladie post-opératoire, Robineau (i) a montré 
récemment tout le parti qu’on pouvait tirer de la mesure 
du chlore Urinaire : l’hypochlorurie, l’achloturie, sans 
signes d’insuffisance rénale, commandent l’emploi des 
injections intraveineuses, en gontte à goutte, de solu¬ 
tions hypertoniques de chlorure de sodium. De jour 
même de l’intervention, on administre par la voie sous- 
cutanée et par la voie intraveineuse 30 grammes de sel, 
12 grammes le lendemain et 8 grammes le jour suivant. 
Chez les grands brûlés (2), les injections intraveineuses 
de sérum salé hypertonique rendent les plus grands 
services et sont d’un emploi classique. Chez les grands 
blessés, chez les choqués, chez les infectés, nous avons 
souvent rencontré cette hypochlorurie, cette achlorurie, 
sans diminution de la concentration uréique : là encore, 
le sérum salé isotonique ou h3q)ertouique ou, mieux, la 
solution glucosaline de l’École anglo-américaine, injectée ■ 
par la voie veineuse, donnent les meilleurs résultats. Dans 
les états de déshydratation aiguë, il est rare que les troubles 
du métabolisme de l’eau ne s’accompagnent pas de 
troubles du métabolisme du chlore, mais il faut toujours 
prendre soin d’ausculter attentivement les basés, afin 
de déceler les moindres signes d’œdème pulmonaire, 
lorsqu’on emploie à doses élevées des solutions salées, et 
savoir s’arrêter à temps. Whitby (3) conseille d’employer 
des solutions contenant 4”^, 25 de NaCl par litre et de né 
pas dépasser 15 grammes par jôur dans trois litres d’eau, 
et d’associer à cette solution 25 grammes pour i 000 de 
glucose ; il conseille aussi d’alterner tes injections intra¬ 
veineuses de solution isotonique de NaCl à 8/1 oop avec 
des solutions isotoniques de glucose à 33/1 000. Ces 
injections doivent se faire très lentement à la dose de. 
40 gouttes par .minute. Il est prudent de faire précéder 
ces solutions de cristalloïdes d’une transfnsion de plasma 
ou de sang total. 

Quand l’hypochlorurie s’associe à ime insuffisance 
rénale évidente, une pmdence encore plus grande s’im¬ 
pose dans l’emploi du sel, et, si l’on utilise la voie rectale, 
il faut employer en goutte à goutte des solutions nè 
dépassant pas 3''',50 à 4 grammes de sodinm par litre. 

Enfin, préventivement, chez tout blessé, il faut donner 
des boissons abondantes sucrées et salées, plusieurs litres 
par jour quand l’hémorragie a été . abondante ou quand 

(i) Robineau, La maladie post-opératoire (Pratique médico-chirur¬ 
gicale, t. X, 1939)- 

(a) Rodler, Accidents généraux des brûlures (Pratique médico- 
chirurgicale, t. X,,z939,-Hrssou, éd.). 

(3) Whitby, Resuscitation (Mémorandum War Office, n” 9, 1944). , 
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le choc s’est accompagné de vomissements répétés ou 
de sueurs profuses. 

V. — Le contrôle des urines. 

Un contrôle rigoureux des urines est de règle chez les 
grands blessés, et le premier de ces contrôles est de s’as¬ 
surer que Vélimination quotidienne est aux environs de 
1^,500 d'urine, de densité 1010 à 1016. On sait qu’il faut 
donner au moins trois litres de boisson à un blessé pour 
obtenir cette diurèse, davantage encore s’il y a eu déper¬ 
dition de liquides par vomissements, diarrhées, sueurs 
ou sécrétions abondantes au niveau des tissus lésés ou 
brûlés. ly’épreuve du « verre d’eau de Vaquez et Cottet » 
nous a souvent rendu service pour mettre en évidence 
l’étiologie d’üne oligurie commençante. Au cours d’un 
traitement sulfamidé, après une transfusiçtl sjinguine, 
cette surveillance des urines doit être particulièrement 
attentive. 

La recherche de l’hémoglobine avec le réactif au pyra- 
midon peut permettre de dépister dès ses débuts ime 
hémoglobinurie (i) dans le syndrome de Bywaters, dans 
lés accidents des brûlures, dans les syndromes d’incompa¬ 
tibilité sanguine. 

Lé corollaire de cette recherche est la détermination 
du pH urinaire, soit avec les échelles, colorées qu’on 
trouve dans le commerce, soit, mieux encore, avec les 
solutions-indicateurs données par Guillaumin et dont 
la précision permet de diriger la thérapeutique alcaline : 
avec Bushby, Hart, Kekwick et Whltby (z), nous recou¬ 
rons soit aux solutions de citrate de soude à 3 p. 100 par 
la voie intraveineuse, soit au citrate de potassium (à la 
dose de 35 grammes par jour) par la voie orale, soit au 
lactate de sodium ou au bicarbonate de soude, de ma¬ 
nière à avoir un pH oscillant autour de 6,4 à 7, ou tout 
simplement un virage au bleu du papier de tomnesol. 

La recherche de l'albumine et des pigments biliaires 
par la réaction de Gmelin, la recherche du glucose, celle 
de l’urobiline par la réaction de Schlesinger, la recherche 
des sels biliaires par la fleur de souffre, celle de l’acétone 
par la réaction de Legal sont autant de renseignements 
précieux qui ne demandent que quelques instants, et 
qui permettent d’instituer des médications accessoires 
telles que les injections d'extraits hépatiques, d’insuline* 
glucose, ou de faire appel, dans les syndromes acido- 
siques, aux alcalins et à l’oxygénothérapie. 

VI. — Le contrôle des groupes sanguins 
et la recherche de la compatibilité sanguine. 

Enfin, dès qu’on a besoin d’un donneur de sang, il 
faut toujours recontrôler son groupe sanguin ; quelle que 
soit l’indication portée sur sa carte ou sur sa plaque 
d’identité, il faut recommencer l’épreuve de Beth-Vin- 
cent et l’épreuve de Simonin et, si on le peut, l’épreuve 
directe de Janbrau. Il faut aussi grouper avec exactitude 
le receveur, ce qui permet de transfuser non seulement 
avec du sang de donneur universel, mais avec du sang, 
de même groupe, surtout lorsqu’il s’agit de brûlés, d’in- 
fectés, d’anémiés, qui ont besoin de transfusions répétées 
de sang total tous les jours ou tous les deux joins. Nous 

(1) Quand on possède un spectxoscope, on peut mettre en évidence 
’oxyhémoglobine, la méthémoglobine (dont la présence peut déceler 
une hémolyse post-confusionnelle), la myohémoglobiue (caractéristique 
du syndrome de Bsrwateis). 

(2) Bdshbv, Hakt, Kkkwick et Whitby, Prévention of urinaiy 
suppression afterintiavascular hœmolysis {ThfCanctr, 24 février 1940, 
J vol., p. 353-358). 
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donnons aux équipes de réanimation des. sérums-tests 
de titre élevé, actuellement de 1/128, aussi bien pour le 
A que pour le B. 

Si, dans la pratique courante de la transfusion, oh ne 
peut rechercher systématiquement le facteur Rh (3), 
du moins doit-on rechercher couramment les aggluti¬ 
nines froides (4), en particulier chez les blessés qui ont 
été soumis à la sulfamidothérapie, à ceux qui ont des 
^ antécédents de paludisme, de mononucléose infectieuse, 
de pneumonie atypique, de typhus récurent, de maladies 
de pays chauds, ces agglutimnes obligeant à réchauffer 
plus spécialement la bouteille de transfusion et le malade 
lui-même, et à conduire très lentement la transfusion. 

Conclusions. 

Quelle que soit l’importance qu’on donnera au labora¬ 
toire de transfusion, il est indispensable que le trans- 
fuseur possède un certain nombre de renseignements 
biologiques, faciles à obtenir au Ut même du blessé ou 
du malade ; 

1“ Le taux de Vhémoglobinémie, fréquemment mesuré, 
plus particulièrement chez les brûlés, les écrasés, les 
infectés, les hémorragiques, les anémiques, afin de mieux 
juger des indications et des contre-indications du sang 
rouge (sang total, sang dilué, globules rouges concentrés) 
ou du sang blanc (plasma, sérum humain concentré) 
de mieux juger aussi de la quantité de sang à injecter 
et de la répétition des transfusions sanguines ; l’héma- 
tocritie et les numérations globulaires donnant des résul¬ 
tats de même sens, et la mesure du volume du sang ou 
du plasma par les colorants colloïdaux apportant plus 
d’exactitude à ces chiffres relatifs. 

2“ Le taux des protéines sériques, apprécié extempo- 
ranément par le procédé si simple de la « goutte de sérum 
lâchée dans les solutions de sulfate de cuivre », afin de 
mieux préciser les indications de la transfusion, les quan¬ 
tités de sang blanc (plasma, sérum concentré) ou du 
mélange sang total-plasma chez les brûlés, les écrasés, 
les blessés atteints de grands délabrements osseux ou de 
suppurations prolongées, chez les infectés, les opérés, 
les déshydratés, èt d'ajouter, quand le taux des pro¬ 
téines est inférieur à 50 grammes p. i 000, le secoms 
d’un régime riche en protéines ou en extraits concentrés 
de protéines. 

3° Le taux des chlorures urinaires, afin de pouvoir, en 
quelques instants, poser les indications d’ime rechloru¬ 
ration intensive chez les opérés, les brûlés, les grands 
blessés, les déshydratés, la déshydratation marchant 
souvent de pair avec la déchloruration ; 

4° Le taux de l’urée sanguine, dont la connaissance est 
si précieuse non seulement dans le syndrome de Bywa¬ 
ters et dans l’urémie traumatique, mais encore dans les 
brûlures, dans les accidents d’incompatibilité sanguine, 
dans les accidents dé la sulfamidothérapie, et permet d’ins¬ 
tituer à temps des cures alcalines par voie orale ou intra- 

(3) Rtsherche du fadeur Rh. — Voy., sous la signature de Zeemati, 
la technique dans notre iivre : En. Benhamou et collab., Notes 
sur la Réanimation-Transfusion, juillet 1944, Alger. 

(4) Resherche des agglutinines froides. — On peut les soupçonner 
quand, ayant réalisé le mélange du sang avec les sérums tests A, B et O 
on constate l’appMition instantanée d’une agglutination massive, dis 
persée plus ou moins rapidement, et non une agglutination progressive 
s’intensifiant jusqu’à l’aspect de « brique pilée ». Lorsqu’on praüque 
l’épreuve inverse de Simonin, c’est-à-dire le mélange du sérum à éprou¬ 
ver avec du sang A, B et O, on constate également l’apparition instan¬ 
tanée d’une agglutination massive. Devant cette présomption, on place 
à l’étuve à 37» le carton portant mélangedusang avec les sérums tests 
et l’agglutination disparaît ; par contre, si on place le carton avec le 
même mélange à la glacière, le phénomène s’accentue. 
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veineuse, des injections de glucose isotonique ou hyper¬ 
tonique, ou d’intervenir sur le rein par une décapsulation 
précoce ; tandis que les azotémies par grandes hémorra¬ 
gies obligent à pratiquer des transfusions de sang total 
et à proscrire les transfusions de plasma. 

5° L 'a mesure de la diurèse et du pH urinaire, la pré¬ 
sence d’albumine, d'hémoglobine, de méthémoglobine, de 
myohémoglobine, de pigments et de sels biliaires, d'acé¬ 
tone, toutes constatations qui permettent de donner des 
liquides en quantités suffisantes, des diurétiques, des 
alcalins, des extraits hépatiques, ou de recourir, dans les 
syndromes acidosiqües, à l’oxygénothérapie. 

6° Le recontrôle des groupes sanguins, qui permet de 
découvrir ime erreur de groupe, de pratiquer en toute 
sûreté des transfusions de groupe à groupe, de déceler 
la présence d.'agglutinines froides qui obligent à certaines 
précautions dans la technique de la transfusion. 

Et si, en première urgence, le réanimateur-transfüseur 
peut se fier à son sens clinique pour sauver un grand 
blessé mourant, il a le devoir, dès qu’il le peut, de s’en¬ 
tourer de toutes les garanties qui permettent de con¬ 
duire avec sûreté, avec précision, cette intervention 
héroïque, mais quelquefois dangereuse, que peut être 
une transfusion de sang rouge ou de sang blanc. 


LES LEUCÉMIES AIGUËS ET 
SUBAIGUËS A MYÉLOCYTES 

Jacques BOUSSER 

MMecin des hôpUaux de Paris 

Dans les leucémies, il est de règle de constater un 
parallélisme étroit entre l’allure évolutive et le leuco- 
gra mm e. Aux leucémies aiguës, conduisant à la mort en 
quelques semaines, correspond une leucoblastose san¬ 
guine considérable. Des formes chroniques, dont l’évo¬ 
lution s’étage sur plusieurs années, se caractérisent, au 
contraire, par une formule .à prédominance lymphocy¬ 
taire ou myélocytaire dans laquelle les cellules souches 
n’occupent qu’Un pourcentage insignifiant. Entre ces 
deux extrêmes se situent des formes à évolution sub¬ 
aiguë, où la proportion des éléments leucoblastiques, non 
négligeable dès l’origine, s’accroît avec l’évolution. 

Cette règle, très générale, souffre cependant des excep¬ 
tions. Si nous mettons à part les cryptoleucémies, il y a 
des leucémies dans’ lesquelles l’intensité de' la leuco- 
blastosé sanguine et des centres laissait prévoir ime évo¬ 
lution rapide dans les délais classiquès, et cependant 
celle-ci se prolonge de manière déconcertante pendant 
plusieurs mois. Inversement, la formule d’une leucémie 
peut être purement myélocytaire sans myéloblastose 
et, par con.séquent, a priori rassurante ; néanmoins, 
l’évolution se précipite avec im cortège de symptômes 
tout à fait analogues à ceux de la leucémie leucoblas- 
tique la plus authentique. 

C’est aux faits de cette seconde catégorie auxquels 
nous avons donné le nom de « leucémies aiguës et sub¬ 
aiguës àmyélocyles» que nous consacrerons cette étude (i). 

(i) Pour le détail des observations et la bibliographie, voy. la thèse 
de notre élève, JACOX, Paris, 1945. 


En choisissant cette expression, nous avons voulu sou¬ 
ligner tout à la fois l’intrication indissoluble de carac¬ 
tères appartenant en propre aUx leucémies aiguës et 
chroniques, et la véritable dissociation cUnico-hémato- 
logique que ces leucémies réalisent. 

Ces leucémies si spéciales n’ont été l’objet que d’ün 
nombre très réduit de travaux. On trouve surtout des 
observations isolées, accompagnées de brefs commen¬ 
taires et publiées sous les titres les plus divers. M. Ch. 
Aubertin les individualise dans son article consacré à la 
leucémie myéloïde paru dans VEiicyclopédie médico- 
chirurgicale sous le nom de « leucémie myéloïde à évo¬ 
lution rapide », expression empruntée à Sabrazès, qui 
en a publié le cas princeps. Il dit en avoir personnelle¬ 
ment observé deux cas, qu’il rapporte succinctement. 

Le seul travail d!ensemble digne d’être mentionné 
est celui de J. Olmer et Boudouresques (1937). " 
fièvre dans la leucémie myéloïde. Contribution à l’étude 
des formes intermédiaires entre la leucémie myéloïde 
et la leucémie aiguë », paru dans les Annales de médecine. 
Pour ces auteurs, la fièvre représente un signe d’évolu¬ 
tion aiguë, et-ils insistent sur l’absence possible de leuco- 
blâstes dans le sang. 

I. — Description clini.co-hématologique. 

Nous envisagerons successivement : 

1° Les leucémies aiguës à myélocytes ; 

2° Les leucémies subaiguës à myélocytes ; 

3° Les leucémies aiguës et subaigüës à myélocytes 
accompagnant les chloromes et les myélomes. 

1° Les leucémies aiguës à myélocytes. — Nous 
rapporterons tout d’abord, brièvement un cas que nous 
avons observé avec Cayla et de Montis {2) : 

B.;.', vingt-sept ans, est admise, le 8 juin 1943, à 
l’hôpital communal de Neuilly pour métrorragies. U 
s’agît d’une ouvrière d’üsine, qui n’a jamais manié le 
moindre produit toxique. 

Aucun antécédent pathologique digne d’être retenu. 

Le début de l’affection remonte à deux mois environ 
Une asthénie et une pâleur croissante ont été les pre¬ 
mières manifestations. 

Les règles, survenues à leur date normale, le 3 juin, 
atteignent bientôt une intensité inquiétante et se pro¬ 
longent. 

Le 9 juin, curettage qui ne ramène que du sang. 

Passée dans un service de médecine, eUe y est examinée 
le 18 juin. 

La pâleur et l’adynamie sont les symptômes les plus 
marquants. Les métrorragies persistent, toujours abon¬ 
dantes. Pétichies généralisées, mais peu nombreuses; 
vastes ecchymoses aux points d’injection. 

Pas de manifestations pharyngées. Quelques petits 
ganglions sous-maxillaires qui seraient très anciens. 
Foie et rate normaux. 

Douleurs . sternales spontanées, aggravées par la 
pression. 

La température se maintient entre 39” et 40°. 

Le reste de l’examen est négatif. Deux hémocultures 
resteront stériles. 

Hémogramme. - — Globules rouges, i 860 000 ; hémo¬ 
globine, 50 p. 100 ; valeur globulaire, 1,4 ; globules 
blancs, 2 409 ; polynucléaires neutrophiles, 25 ; mono- 
C3ries, 3 : grands lymphocytes, 25 ; petits lymphocytes, 
14 ; myélocytes neutrophiles, 33 p. loo leucocytes. 


(2) Rapporté à la SooiiWfrançaise d'himatologie. 
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Ponction - sternale (19 juin). — Lames très riches en 
éléments. Polynucléaire neutrophile, o ; myélocytes neu¬ 
trophiles, 78 ; myélocyte éosinophile, i ; myélocyte à 
granulations variées, i ; promyélocytes, 5 ; myélo- 
blastes, 3 ; lymphocytes, 5 ; normoblastes, 3 p. 100 élé¬ 
ments. 

Mort le juillet. — Une numération globulaire, le 
30 juin, donnait : globules rouges, 840 000 ; hémoglobine, 
25 p. 100 ; valeur globulaire, 1,3 ; globules blancs_ 
4 800 ; polynucléaires neutrophiles, 2 ; myélocytes neu¬ 
trophiles, g8 p. 100 leucocytes. 

' A l’autopsie. — Pas d’hypertrophie du foie et de la 

Examens histologiques, — Rate. — Follicules 
réduits en nombre et en volume. Toute la pulpe rouge est 
infiltrée par des éléments qui sont des myélocytes. La 
plupart sont neutrophiles, mais les myélocytes éosino¬ 
philes sont assez nombreux par places. Les polynu¬ 
cléaires sont peu abondants. Quelques myéloblastes 
parsèment ce tissu. 

Foie. — Hépatite dégénérative centro-lobulaire. Infil¬ 
tration assez discrète des espaces de Kiernan et des sinu¬ 
soïdes par des myélocytes presque tous neutrophiles 
Il n’y a pratiquement pas de myéloblastes. 

Ganglion mésentérique. — Perte complète de la struc¬ 
ture. Le ganglion homogénéisé est constitué par une 
nappe de lymphocytes parsemée de myélocytes surtout 
neutrophiles. Selon les points, les myélocytes sont isolés 
ou bien forment de larges plages où les éléments lym¬ 
phoïdes ont presque totalement disparu. 

Toutes ces observations sont analogues : ce sont des 
leucémies aiguës par leurs symptômes et leur évolution, 
et des leucémies myéloïdes par certains de lems carac¬ 
tères hématologiques. Par contre, l’état des centres 
permet d’établir des distinctions importantes. 

Caractères cliniques. —• U est inutile de les décrire 
longuement, car ils ne se distinguent en rien de ceux 
des leucémies aiguës banales, dont elles reproduisent 
les nombreuses variétés. 

Le début apparent, précédé d’une phase prodromique 
de quelques semaines, est rapide, marqué par les acci¬ 
dents les plus variables : une hémorragie (comme dans 
notre cas personnel), une adénopathie sous-angulo. 
maxillaire (Le Chuitton et Bondet de La Bernardie), une 
anémie profonde avec ictère (Chauffard et MUo Bernard), 
une angine nécrotique, etc. 

A la période d’état, l’altération de l’état général est 
profonde. L’anémie intense -fait des progrès rapides. 
Une angine ulcéro-nécrotique, un syndrome hémorra¬ 
gique complètent sonvent le tableau clinique. Les adé¬ 
nopathies-restent ordinairement discrètes. Le foie et la 
rate peuvent être augmentés de volnme ou normaux. 
Aubertin insiste sut l’intensité des douleurs osseuses, la 
rétinite, la surdité et les vertiges par hémorragie laby¬ 
rinthique. 

La durée d’évolution ne dépasse pas le délai classique 
de trois mois, six semaines (Le Chuitton et Bondet de La 
Bemàrdle), deux mois et demi (observation persoimelle). 
trois mois (Aubertin), six semaines (Barbier et Bou¬ 
cher), etc. 

Caractères hématologiques. —• L’analogie avec la leu¬ 
cémie aiguë ordinaire se poursuit partiellement sur le 
plan hématologique; 

L’anémie est intense. Le chiffre des globnies rouges 
s’abaisse au voisinage d’un million. 

Les stigmates de diathèse hémorragique sont la règle. 

Lemombre des globules blancs est très variable. Certains 
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cas sont fortement leucémiques. Mais la leucocytose 
peut être modérée : 50 000 globules blancs (Le Chuitton 
et Bondet de La Bernardie). Dans notre observation, 
c’est même une leucopénie qui persistera jusqu’à la mort. 
Or la leucopénie est fréquente dans la leucémie aiguë, 
alors qu’elle est rarissime dans les leucémies chroniques. 

Les modifications qualitatives nous retiendront davan¬ 
tage. Les myéloblastes, qu’on s’attendait à trouver en 
grande abondance, sont absents ou très peu nombreux, 
n’occupant qu’un pourcentage infime dans la formule 
leucocytaire. 

Voici quelques chiffres à titre d’exemple : 5 p. 100 de 
leucoblastes à une seule numération (observation per¬ 
sonnelle, Barbier et Boucher, (7 p. 100), Forkner), absence 
totale dans les autres observations. 

Par contre, les myélocytes sont très nombreux. Ils 
constituent la majeure partie des éléments rencontrés 
sur les lames dans la plupart des cas (jusqu’à 98 p. 100 
dans notre observation personnelle). Ils revêtent leur 
aspect habituel ; il est donc inutile de les décrire ici. 
Leurs granulations peuvent être neutrophiles, baso¬ 
philes ou éosinophiles, mais il y a toujours une prédo¬ 
minance très nette d’un type, si bien qu’on peut dis¬ 
tinguer trois variétés de ces leucémies aiguës. 

a. La Leucémie aigui à myélocytes neutrophiles. —■ 
Dans ce groupe, se rangent, à côté de notre observation 
personnelle, les cas de Le Chuitton et Bondet de La Ber¬ 
nardie, Barbier et Boucher. 

Dans , cette forme, les polynucléaires peuvent encore 
occuper im pourcentage important, comme dans l’obser¬ 
vation de Le Chuitton. 

Mais ils peuvent aussi disparaître presque complète 
ment, comme dans notre observation personnelle ; 

2 p. 100. Le pourcentage des myélocytes est alors énorme, 
et cette grosse prédominance d’une seule espèce cellu¬ 
laire rappelle celle des leucémies aiguës. 

b. La leucémie aiguë à myélocytes basophiles. — Cette 
variété n’est représentée que par la très intéressante 
observation de Chauffard et M'><= Bernard. Les myélo- 
C3d;es neutrophiles existaient seuls au début. Dans les 
derniers jours, les basophiles l’emportent ; 24 p. 100 
neutrophiles, 69 p. 100 basophiles, avec disparition 
presque totale des autres variétés leucocytaires, comme 
dans notre cas. 

c. La leucémie aiguë à myélocytes éosinophiles. ■ —■ On 
sait combien l’existence même de ces leucémies a été 
discutée. Actuellement, il semble bien qu’elle ne puisse 
plus être mise en doute. On trouvera dans les thèses de 
Chaffaï, Inspirée par le professeur Ch..Aubertin, et de 
Périnel, inspirée par P. Ravault, les observations qui 
appartiennent à cette variété rare de leucémie. 

Or il est remarquable de constater que, sur les neuf 
observations retenues par Périnel comn^ leucémies 
aiguës, il n’y en a pas moins de trois qui ont donné lieu 
à xme leucoblastose nulle ou insignifiante (Hay et 
Evans, Mac Coven et Parker. Forkner, Tcheng-Tchu et 
Cochran). 

En outre, le pourcentage des polynucléaires éosino¬ 
philes par rapport à celui des myélocytes est toujours 
extrêmement important, si bien que pour cette variété 
le nom de leucémies aiguës à polynucléaires éosinophiles 
serait plus exact. Il n’en reste pas moins que ces faits 
sont très voisins de ceux que nous envisageons ici et' 
méritent d’y être classés. 

L'état des centres. — L’état des centres, tel qu’il est 
révélé par les ponctions ou l’autopsie, va nous permettre 
de diviser ces observations en deux groupes. 
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1“ Dans une première série de cas (observation per¬ 
sonnelle, De Chuitton et Bondet de ha Bemardie), l’in¬ 
filtration des centres est purement myélocytaire. La 
proportion des cellules souches ne dépasse pas celle qu’il 
est habituel de rencontrer dans toute leucémie myé¬ 
loïde. ha dissociation est véritablement cîinico-hématolo- 
gique. Ce sont les leucémies aiguës myélocytaires propre¬ 
ment dites, où centres et sang sont myélocytaires. 

2» Au contraire, dans d’autres observations (Barbier 
et Boucher, Hay et Evans), l’infiltration est polymorphe. 
A côté des myélocytes, qui sont toujours abondants, 
coexistent des myéloblastes en proportions notables. 
Souvent, d’ailleurs, un type cellulaire prédomine 
dans un organe, tandis que l’autre est plus abondant 
dans un autre centre. Cet aspect rappelle celui qu’on 
trouve au cours des poussées aiguës terminales de la 
leucémie myélogène, avec son absence d’hiatus leucé¬ 
mique. Cependant, les myélocytes passent seuls dans le 
sang. La dissociation se -produit entre les centres et le sang. 
Ce sont des leucémies aiguës à extériorisation purement 
myélocytaire. 

2° Les leucémies subaiguës àmyélocytes. — Ce que 
nous venons de dire des leucémies aiguës nous permettra 
d’être plus bref à propos des leucémies subaiguës. 

. Les leucémies myéloïdes à évolution subaiguë se 
caractérisent par une évolution écourtée. Leur durée 
habituelle varie approximativement entre six et dix- 
huit mois. Ce sont d’authentiques leucémies myéloïdes, 
ainsi qu’en témoignent leur formule leucocytaire et la 
splénomégalie souvent considérable. Cependant, il appa¬ 
raît très vite des signes qui traduisent une évolution 
aiguë ; fièvre élevée, hémorragies, voire adénopathies, 
et les formules sanguines montrent une myéloblastose 
croissante. Ce sont, en somme, des leucémies myéloïdes 
qui brûlent les étapes et arrivent très vite au stade de 
transformation en leucémie aiguë. 

La radiothérapie n’est pas absolument dépourvue 
d’action, mais les rémissions qu’elle procure sont incom¬ 
plètes et de peu de durée, et très vite une radio-résistance 
absolue s’installe. 

Nons avons pu retrouver quelques observations de cas 
qui évoluent jusqu’à la mort sans que se manifeste la 
moindre leucoblastose sanguine. Mais l’autopsie ou 
les ponctions ont toujoiurs révélé l’infiltration leuco- 
blastique des centres. Elles appartiennent donc toutes 
à la catégorie des leucémies leucoblastiques à extério. 
risation purenient myéloc3rtaire. Pour certaines d’entre 
elles, et notamment le cas de Sabrazès, le doute persiste 
puisqu’il n’y a pas eu d’aUtopsie, 

Dans tous ces cas, la fièvre, les hémorragies, l’atteinte 
de l’état général laissaient prévoir une évolution rapide. 
Cependant le sang était purement myélocytaire. 

L’observation de J. Olmer et Poursines m'érite de 
retenir l’attention car elle a été suivie par ponctions répé- ' 
tées des centres. Dans un premier stade de longue durée, 
les signes cliniques d’évolution aiguë étaient manifestes, 
alors que les centres étaient purement myélocytaires. 
Ce n’est que dans les derniers jours de la vie que la trans¬ 
formation leucoblastique a été constatée. A ce titre, cette 
observation se rapproche, durant une longue partie de son 
évolution, des formes myélocytaires proprement dites 
que nous avons distinguées à propos des leucémies d’évo¬ 
lution plus aiguë, et nous devrons tenir compte de ce 
fait lorsque nous envisagerons l’interprétation de ces 
leucémies. 

S” Les leucémies aiguës et subaiguës à myélocytes 
accoinpàgnant les cbloromes et les myélomes. —’ 


Les chloromes et les «myélomes, tumeurs osseuses d’ori¬ 
gine hématopoétiques, sont susceptibles de s’accom¬ 
pagner, à un moment variable de leur évolution, de 
leucémie. Or ces leucémies peuvent, tout comme les 
leucémies primitives, donner lieu au même phénomène de 
dissociation entre l’évolution clinique et l’aspect du sang. 

Au cours des chloromes, les tumeurs périostées appa¬ 
raissent ordinairement les premières, puis, dans un 
second temps, le sang est envahi par ime proportion 
croissante de cellules pathologiques, qui sont presque 
toujours des myéloblastes analogues à ceux des tumeurs. 
Exceptionnellement, les tumeurs osseuses peuvent faire 
défaut et l’affection se présenter sous les apparences 
d’une leucémie aiguë. Seule l’autopsie révèle la couleur 
verte caractéristique du chlorome et permet ainsi le 
diagnostic. 

Or ce sont des chloromyéloses aiguës qui donnent Heu 
le plus fréquemment à la dissociation clinico-hémato- 
logique. 

A titre d’exemple, signalons l’observation de Strasser, 
où centres et sang étaient purement myéloc3rtaires, 
malgré une évolution très aiguë. Comme dans notre 
observation personnelle de leucémie aiguë primitive, il y 
avait leucopénie. 

Dans l’observation récente de N. Fiessinger, 'Tiffe¬ 
neau, Laur et Deprez, il y avait, au contraire, discor¬ 
dance entre centres et sang : sang purement myélo¬ 
cytaire, centres avec infiltration m i xte myéloblastique 
et myélocytaire. 

La variété à myélocytes éosinophiles se retrouve ici 
avec l’observation classique de Seemann et Sajzerwa. 
Seules les cellules éosinophiles se sont extériorisées dans 
le sang, alors qu’au niveau des centres myéloblastes et 
cellules éosinophiles coexistment. 

La leucémie est beaucoup plus rarement observée au 
cours de l’évolution des myélomes multiples des os. 
Cependant, les cas s’en sont multipliés pendant ces der¬ 
nières années. Presque toujours, le myélome est une 
tumeur à plasmocytes, et la leucémie qui l’accompagne, 
une leucémie plasmocytaire. 

Cependant, il existe des myélomes myélocytaires .qui 
peuvent être accompagnés de leucémie myéloïde, comme 
dans les observations de Snapper et d’Ema Muni. 

Nons avons pu retrouver une observation de myélome 
avec leucémie subaiguë à myélocytes. C’est le cas de 
Vlados et Schukanoya ; une fièvre élevée, une myélo- 
cytose ont marqué l’évolution, qui n’a pas excédé dix- 
huit mois. 

II. — Interprétation. 

Nous avons été amenés à distinguer : 

lo Les leucémies aiguës à extériorisation purement 
myélocytaire. La dissociation se produit entre centre et 
sang ; 

2° Les leucémies aiguës à myélocytes proprement 
dites. Ici, la dissociation est cHnlco-hématologique, 
centres et sang ont le même aspect. 

Envisageons séparément ces deux éventualités, qui ne 
posent pas les mêmes problèmes d’interprétation. 

1° Leucémies aiguës à extériorisation purement 
myélocytaire. — Nous devons nous demander, tout 
d’abord, dans quel cadre nosologique nous devons classer 
ces leucémies. Doit-on les appeler leucémies myéloïdes ou 
leucémies aiguës ? C’est l’état des centres, et non Celui 
du sang, qui doit servir de guide, comïne toujours, en 
matière de leucémie. Comme nous l’avons déjà souligné, 
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cette infiltration polymorphe, sans ' hiatus leucémique, 
est celle de la leucémie chronique en transformation 
-aiguë. Ce sont, semble-t-il, d’authentiques leucémies 
myéloïdes qui évoluent au galop. A peine la leucémie 
est-elle constituée que, dans un délai plus ou moins bref, 
s’opère la transformation aiguë. A ce point de vue, 
l’observation d’Olmer et Poursines est très démonstra¬ 
tive. L’évolution relativement lente, les ponctions répé¬ 
tées des centres permettent de bien saisir l’enchaînement ‘ 
des phénomènes qui, dans les formes plus aiguës, parais¬ 
sent se souder. 

Mais comment expliquer l’absence de myéloblastes 
dans le sang, malgré l’importance de l’infiltration myélo¬ 
blastique des centres ? 

Deux hypothèses sont également plausibles : 

1° Il y aurait un simple retard d’extériorisation de la 
myéloblastose, qui n’est pas enregistrée .à cause de la 
mort rapide du malade. Ce retard est bien connu au cours 
des transformations aiguës des leucémies myéloïdes. La 
ponction systématique des centres révèle la myélc*^- 
blastose avant que celle-ci ne s’extériorise dans le sang. 
Il faut peut-être l’invoquer dans un cas comme celui de 
Barbier et Boucher, où l’on voit apparaître des myélo¬ 
blastes et des promyélocytes en petite quantité dans le 
dernier leücogramme ; 

2° L’autre hypothèse fait intervenir la fonction de 
contrôle des centres sur la cytodiérèse globulaire. 

A l’état normal, les leucocytes ne peuvent passer dans 
la circulation que lorsqu’ils ont atteint Un certain degré 
de maturation. Il semble qu’il existe im véritable seuil 
qui, pour les éléments granuleux, se situe au stade du 
métamyélocyte. 

Dans les leucémies, on assiste à un double phéno¬ 
mène; D’une part, il y a prolifération considérable au 
niveau des organes hématopoiétiques ; d’autre part, 
passage d’éléments anormaux dans le sang. Le seur 
d’échappement cellulaire paraît s’abaisser. Cependant’ 
il n’y a pas toujours parallélisme entre les deux phéno¬ 
mènes. Plusieurs exemples peuvent en être donnés : 

Dans la leucémie à polynucléaires, les centres 
contiennent des njyélocytes en abondance, alors que leim 
nombre est très restreint dans le sang. Et P. Émile-Weil 
invoque à juste titre, dans ces cas, la persistance de la 
fonction de contrôle des centres sur la cytodiérèse. 

Dans les cryptoleucoses, qu’elles soient aiguës ou 
chroniques, les leucocytes pathologiques restent bloqués 
dans les centres. 

Au total, l’hyperproduction d’éléments cellulaires 
dans les centres n’entraîne pas ipso facto leur passage 
dans le sang. Cytopoièse et cytodiérèse ne vont pas 
forcément de pair, et le niveau du seuil d’échappement 
peut s’abaisser plus ou moins. Restant normal dans 
la leucémie à polynucléaires, disparaissant totalement 
dans les leucoses leucémiques, il se fixe à un niveau 
variable dans les cryptoleucoses, selon qu’elles sont 
aiguës ou chroniques. 

C’est un phénomène de même ordre qu’il faut invo¬ 
quer, semble-t-il, dans les cas que nous envisageons 
ici. Le seuil s’établit entre les stades myéloblastique et 
myélocytaire. 

Chez l’animal, de telles dissociations entre centres et 
sang sont aussi souvent rencontrées. Les cryptoleucoses 
ont été signalées dans de nombreuses espèces. P. Émile- 
Weil et Clerc ont publié jadis les observations de deux 
chiens dont la formule sanguine était celle d’ude leu¬ 
cémie à polynucléaires et celle des centres d’une leucémie 
' aiguë. 
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Il faut reconnaître que le mécanisme même des varia¬ 
tions du seuil d’échappement globulaire nous échappe 
complètement. Est-il lié à des modifications d’ordre 
chimique, nerveux, ou bien à des lésions anatomiques 
particulières ? Nous l’ignorons. Certains travaux expé¬ 
rimentaux laissent supposer que le passage ou l’absence 
de passage des éléments dans le sang est lié à des modi¬ 
fications biologiques des leucocytes leucémiques eux- 
mêmes. En effet, chez la souris, la transmission en série 
d’une cryptoleucose spontanée donne naissance, en 
général, tmiquement à des cryptoleucoses, quel que soit 
le mode d’inoculation employé. Au contraire, une leu¬ 
cémie engendre des leucémies avec chiffre assez constant 
des globules blancs par millimètre cube du sang. 

Quoi qu’il en soit, retenons cette filtration sélective 
que les centres paraissent exercer sur les éléments qu’ils 
contiennent et qui n’est pas un fait particulier à la variété 
de leucémie que nous envisageons ici. 

2“ Leucémies aiguës myélocytaires proprement 
dites. — Dans les leucémies aiguës, à extériorisation pure¬ 
ment myélocytaire, l’allure aiguë ou subaiguë trouve 
son explication dans l’état anatomique des centres qui 
contiennent des myéloblastes en abondance. Ici, il n’en est 
plus de même. Les myélocytes existent seuls. Il ne s’agit 
plus d’une exception apparente mais réelle à la loi qui 
veut qu’à une évolution aiguë corresponde une leuco- 
blastose centrale. 

Cependant, une question préjudicielle se posé. N’y 
aurait-il pas, à l’origine, une erreur d’interprétation 
hématologique ? Autrement dit, les myélocytes trouvés 
dans le sang et les centres sont-ils de véritables myélo¬ 
cytes, et non pas des myéloblastes anormaux ? Théori¬ 
quement, rien ne ressemble moins à un myélocyte qu’un 
myéloblaste. Cependant, les myéloblastes de la leucémie 
aiguë sont des éléments susceptibles de présenter les 
différenciations les plus déconcertantes ; altérations du 
noyau et surtout du protoplasma, qui peut se charger 
des granulations les plus variées : azurophiles surtout 
mais aussi basophiles, neutrophiles. Ces faits sont bien 
connus depuis les travaux de Nægeli, qui donne à ces 
éléments le nom de paramyéloblastes. Dans notre cas 
personnel, nous pouvons affirmer qu’il s’agissait d’aU- 
thentiques myélocytes, et c’est en vain que nous avons 
cherché des caractères les différenciant des myélocytes 
normaux. Pour les autres observations, l’autorité des 
auteurs nous met, semble-t-il, à l’abri de toute-cause 

Il faut donc admettre l’existence de leucémies qui sont 
cUniquement des leucémies aiguës ou subaiguës e*» 
anatomiquement, des leucémies myéloïdes. Elles unissent 
indissolublement les caractères des leucémies aiguës et 
chroniques. 

Il est intéressant de rappeler qu’expérimentalement 
ces leucémies aiguës à myélocytes ont pu être reproduites 
chez la souris par J. Fmrth. Lorsqu’on effectue des pas¬ 
sages successifs d’une souche de leucémie transmissible, 
au cours des premiers transferts l’affection est chronique, 
dure d’un à trois mois. Au fur et à mesmte des passages, 
la durée de la maladie s’écourte jusqu’à se réduire à une 
semaine. L'hypertrophie de la rate et des ganglions est 
moins importante, la prostration est plus marquée, des 
hémorragies importantes surviennent. Cependant, la 
morphologie des cellules leucémiques ne subit aucune 
modification. Ce sont toujours les mêmes myélocytes 
malins qui sont en cause. D’autre part, il ne peut 
pas être question d’accroissement de virulence d’un 
germe, même ultrafiltrable, puisque la transmission 
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ne peut s’effectuer que par des cellules vivantes. • Enfin, grâce à la ponction sternale et l’étude du myé- 


Au total, nous voyons qu’expérimentalement la mali¬ 
gnité d’une leucémie ne se mesure pas exactement d’après 
la morphologie cellulaire. Il semble qu’il en soit de même 
en pathologie humaine. 


Que l’on considère l’une ou l’autre forme que nous 
avons été amené à distinguer, nous voyons qu’elles 
unissent indissolublement les caractères des leucémies 
aiguës et chroniques. ®ien qu'indiscutablement rares, 
elles n’en présentent pas moins un intérêt pratique cer¬ 
tain à cause de leur caractère déroutant. La clinique 
laisse prévoir une issue fatale à brève échéance, tandis 
qu’au contraire le leucogramme est rassurant. C’est donc 
aux signes cliniques qu’il faut accorder la primauté pour 
porter un pronostic. La fièvre, l’importance de l’anémie, 
l’apparition d’hémorragies, de signes bucco-pharyngés 
sont des signes inquiétants, même si l’état du sang ne 
semble pas confirmer leur signification. La ponction des 
centres pourra révéler la leucoblastose qu’on recherchait 
eu vain dans le sang, mais, même si ellen’existe pas, il y a 
lieu de réserver formellement le pronostic. Dans ces 
formes, le traitement radiothérapique pourra être tenté 
si l’état général déficient et l’importance de l’anémie et 
des hémorragies ne le contre-indiquent pas, mais il ne 
devra être entrepris què très prudemment, avec Une sur¬ 
veillance particulièrement attentive, et les résultats 
qu’on peut en attendre sont très limités : rémission 
Incotnplète et très transitoire. 

Leur importance théorique est plus grande encore 
puisqu’elles constituent un chaînon entre leucémie 
aiguë et leucémie chronique. Leur existence apporte un 
argument important en faveur de la thèse de l’identité 
de nature de toutes les leucémies. 


L’AGRANULOCYTOSE, 

MALADIE 

DE WERNERoSCHULTZ 


J. MALLARMÉ 

Assistant des hôpitaux de Paris. 

- L’histoire de l’agranulocytose, qui n’a que vingt ans 
d’âge, nous la montre bien mouvante depuis sa descrip¬ 
tion princeps, celle de Werner-Schultz, qui, avec des 
signes cliniques et hématologiques particuliers, en fait 
une maladie particulière, d’étiologie inconnue, mais 
quMl suppose infectieuse. 

Peu après, le sens de l’agranuloc3d;ose va dévier. En 
France, et c’est à M. Aubertin que le mérite principal en 
revient, on montre l’association fréquente à l’agranulô- 
çytose d’une anémie et d’un syndrome hémorragique, 
triple témoignage d’une atteinte des fonctions médul¬ 
laires en totalité, d’une myélose aplasique. 

De l’agranulocytose maladie primitive, on passe peu à 
peu à la conception plus large de l’agranulocytose secon¬ 
daire, dont on reconnaît chaque joiu- des causes diverses 
nouvelles, toxiques surtout. L'agranùlocytose devient un 
syndrome, ■ - ... 


logramme, on démontre que des soi-disant agranulocy- 
toses primitives ne sont, en fait, souvent que des leu¬ 
coses aiguës sans cellule souche dans le sang ; crypto¬ 
leucoses. 

Et certains vont jusqu’à prétendre que la maladie de 
Werner-Schultz se confond avec les leucémies atypiques 
ou même avec certaines agranulocytoses toxiques, 
Schultz ayant ignoré le rôle granuloc3rtolytique du 
^pyramidon, dont on abusait en Allemagne, au moment où 
il décrivait sa maladie. 

Cependant la maladie de Werner-Schultz existe. P. Che¬ 
vallier, en France, l’a toujours défendu. Moi-même en 
ai observé 3 cas, rapportés à la Société d’hématologie, et 
un plus récent, ces 4 cas m’ayant permis de reprendre 
la description et de noter des particularités intéressantes 
de l’affection. 


Que la maladie agranulocytaire soit rare, c’est un fait 
incontestable. Chaque cas mérite d’être publié. Pour¬ 
tant, il me semble très plausible que certains cas d’agra- 
nulocytose pure restent ignorés, pour les raisons que 
l’évolution de la maladie est très rapide et que l’aspect 
des malades, en absence de pâleur, d’hémorragies et de 
splénomégalie, n’éveille pas l’idée d’une maladie de sang 
et ne conduise pas toujours à demander un examen 
hématologique, seul moyen de faire le diagnostic. 

Contrairement à l’opinion première de Schultz, tous 
mes cas concernent des individus du sexe masculin. 
Il en est ainsi dans certaines observations de la littéra¬ 
ture étrangèré, où la question du sexe semble indiffé- 

I. Début, — Le premier caractère de la maladie est de 
débuter brusquement. Sans doute, presque-toujours chez 
des sujets déjà touchés, fatigués, mais chez qui le 
contrôle sanguin, lorsqu’il a été fait, montrait une formule 
leucocytaire à peu près normale peu de jours avant ce 
début brusque. Débpd brusque, installation très rapide, des 
signes cliniques et aussi hématologiques sont à souligner 
au début de l’agranulocytose. 

II. Étude clinique. — h’ascension thermique est 
rapide, à 39°, 40», où la fièvre va se maintenir, pas en 
plateau, mais plutôt irrégulière et avec, par moments, 
de grands clochers, des ondes dans sa courbe. 

Avec la fièvre ; tachycardie, asthénie profonde, des 
signes digestifs, un teint plombé et blafard, plus pâle 
que n’impliqueraient les taux des hématies et de l’hémo- 
globinè. Le teint est cireux, mals^as d'ictère, qu’avait 
noté Schultz. Malgré sa très grande fatigue, le malade 
reste conscient et lucide au cours de la maladie et jusqu’à 
la mort. 

Les ganglions, la rate ne sont ordinairement pas gros. 
Mais leur hypertrophie légère est possible, ce qui n’éU- 
mlnè pas le diagnostic de maladie de Schultz. Dans une 
observation, il n’y a pas d’adénopathie à la première 
•poussée, elle èst constatée au contraire à la deuxième 
poussée. Il s’agit vraisemblablement d’hyperplasie 
compensatrice des* organes lympho-réticulalres, mettant 
en service lymphocytes et monoc3d;es dans le sang. 

L'absence d'hémorragie, de purpura, de gros troubles 
des temps de saignement et coagulation est classique, 
constatée dans tous les cas. 

L'angine de l’agranulocytose est un symptôme impor¬ 
tant, mais pas absolument constant. Elle n’est pas tou¬ 
jours ulcéro-nécrotique ; il peut s’agir de pharyngite, 

' stomatite, laryngite érythémato-pultacée, d’enduit dipE- 
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-téroïde. L'angine peut apparaître lors d’une poussée, 
manquer lors de la récidive. Elle est parfois accompagnée 
ou remplacée par d’autres accidents inflammatoires des 
muqueuses ou de la peau. Ces accidents sont é^héma- 
teux, phlycténulaires, ulcéro-nécrotiques, mais jamais ne 
su-ppiirent, ce qui est logique. Les suppurations ne se 
voient qu’à la convalescence, lorsque les polynucléaires 
réapparaissent dans le sang, indice de pronostic favorable. 
Bien mieux, lorsqu’une suppuration préexistait, elle cesse 
, à pleine période d’agranulocytose, se rétablit avec la 
période d’amélioration, tarit de nouveau à la période 
terminale. Sans aucun doute, la suppuration est condi¬ 
tionnée par la présence de granulocytes dans le sang, 
comme la nécrose est le témoin de leur absence. 

Ce sont là les seuls signes cliniques. Fièvre, atteinte 
générale profonde, nécroses résument le tableau, qui a 
priori n’est pas celui d’ime maladie de sang. 

Il faut arriver au contrôle bématologique pour poser 
le diagnostic. 

III. Étude sanguine. — Dans le sang, on note à la 
fois leucopénie et granulopénie, sans qu’il y ait nécessaire¬ 
ment parallélisme entre elles deux, et d’ailleius avec 
d’incessantes variations de l’une et l’autre, chaque jour. 
Le chiffre des granuloc3rtes du sang est incroyable¬ 
ment bas : moins de lo p. loo pour un chiffre de leuco- 
C3d;es infériem à i ooo et même 500. Il arrive de ne 
constater plus aucun polynucléaire sur la lame. 

Leucopénie et granulopénie sont brutales, conime est 
le début de la maladie, réalisant une véritable chute leuco¬ 
cytaire, en quelques jours, peut-être en quelques heures. 
-Cette brusquerie, on va la retrouver dans la réapparition 
et l’augmentation des polynucléaires du sang, si le réta¬ 
blissement vient à se produire. 

Les granulocytes du sang sont des neutrophiles ou des 
basophiles, les tms en pycnose, d’antres sains, en bâton¬ 
nets ou à deux, trois segments. 

La formule d'Ameth est déviée à gauche. Les granu¬ 
locytes altérés sont vacuolaires ou contiennent des grains 
toxiques, sans pour cela signifier nécessairement que 
lemr origine est infectieuse. Les myélocytes sont rares, 
tout au moins au/début. 

Les mononucléaires sont des l3nnphoc3des et mono¬ 
cytes adultes ou jeunes, parfois des plasmocytes. 

Les monocytes sont souvent abondants èt très grands 
dans les cas d’évolution favorable. Il n’y a pas de cellule 
souche dé morphologie leucoblastique. 

■ Il ne faudrait pas dire, comme très souvent on le 
répète, que l’agranulocytose pure ne comporte pas 
d'anémie. Dans tous nos cas on la note, discrète (aux 
environs de 4 000 000), ou plus intense (i 750 000 glo¬ 
bules rouges. 

En tout cas, elle n’est pas comparable à la diminution 
des globules blancs ; elle me s’accompagne que d’une 
légère anisooytose avec polychromatophilie. Elle se 
répare avec la guérison de la maladie. Elle s’accentue 
à la mort. 

Le chiffre des plaquettes est normal, tout au moins au 
début. On ne note pas d’altération notable des capil¬ 
laires, ni des temps de coagulation et, saignement. 

IV. Myélogramme. — Dans l’agranulocytose, le 
myélogramme fait au début, en pleine période fébrile ou 
déjà à la défervescence thermique, mais toujours quand 
le taux des granulocytes du sang est au plus bas, montre 
un aspect très, particulier de la moelle, étonnant au pre¬ 
mier abord, tant il contraste avec l’aspect du sang. 

La. moelle est riche d’éléments cellulaires, riche d’érytho- 
blastes dans leur aspect normoblastique, riche de 
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mégacariocytes ; mais riche aussi de granulocytes. 

Les granulocytes de la moelle sont représentés surtout 
par des formes immatures : myéloblastes, promyéloc3rtes 
et myélocytes surtout, métamyélocytes. Les myélocytes 
et promyélocytes sont particulièrement nombreux, avec 
des aspects strictement normaux et des aspects un peu 
atypiques : formes très grandes confondues facilement 
avec des monocytes, formes contenant de nombreuses 
et très volumineuses granulations azurophiles ou neutro¬ 
philes ou mixtes, granulations rappelant un peu les gra¬ 
nulations toxiques décrites aux polynucléaires; d’autres 
myélocytes contiennent des grains éosinophiles, ici encore 
normaux ou atypiques ; les myélocytes en mitoses sont 
fréquents. Au contraire, les formes évoluées, méta¬ 
myélocytes, granulocytes à noyau en bâtonnets poly¬ 
nucléaires sont rares, quoique présentes. On h, l’impres- 
suin que la maturation granulocytaire est arrêtée au stade 
de myélocyte, ne peut plus se poursuivre totalement, 
bien que le tissu myéloïde soit toujours présent et bien 

vivant. Si, dans l’ensemble, le rapport ^^ythroblastes est 
granulocytes 

augmenté, témoignant du fléchissement de la granulo¬ 
poièse par rapport à l’érythropoièse, cependant la dif¬ 
férence est infiniment moins sensible entre les globules 
blancs et les globules rouges immatiues de la moellè 
qu’entre les globules blancs et les globules rouges adultes 
du sang périphérique. Nous avons là im bel exemple 
de ces dissociations moelle-sang que nous enseigne l’étude 
du myélogramme. Sur le myélogramme on note encore 
une forte réaction de cellules réticulo-endothéliales 
monocytes jeunes, cellules macrophagiques, cellules 
plasmoc)rtaires du t3q)e médullaire, cellules lymphoïdes. 

Répétons-le : il ne s’agit que du myélogramme au 
début, au moment où l’aspect du sang est le plus impres¬ 
sionnant. Mais, comme le sang, la moelle va se modifier 
les jours suivants. 

V. Évolution. —- L’évolution immédiate del’agranu- 
locytose est bien particulière, marquée entre le cinquième 
et dixième jour, rarement plus tard, d’une période cri¬ 
tique. 

Elle est à la fois clinique et hématologique. La tem¬ 
pérature s’abaisse, l’état se transforme, les ulcérations 
s’effacent. Dans le sang, les polynucléaires réapparaissent 
aussi brusquement qu’ils ont disparu, pour s’élever très 
rapidement. La régénération granulocytaire est marquée 
au début d’une poussée éosinophlllque, parfois de l’appa¬ 
rition de myélocytose sanguine. 

Le chiffre des leucocytes s’élève aussi; iln’atteint géné¬ 
ralement pas le chiffre normal. 

L’anémie légère se répare. 

Cette crise, que l’on guette, a souvent été signalée, et 
en particuUer par Doan, Jackson, qui la mettent sur le 
compte de la thérapeutique nucléotides de pentose. 
Sans vouloir nier leur influence possible, il nous est 
apparu que la crise est bien spontanée, s’amorçant, cli¬ 
nique ou bématologique, avant le traitement. 

La crise fait immédiatement figure de salvatrice. 

Elle manque ou ne fait que s’ébaucher dans les cas 
graves, ceux qui avaient été vus par Schultz, dont 
l’évolution mortelle est rapide. 

Quand elle est franche, elle est im élément favorable 
du pronostic, mais n’assure en rien la guérison. Car elle 
ne met pas à l’abri de récidives, qu’on a signalées au bout 
de jours, de semaines ou de mois. 

En effet, après la crise du début, plusieurs éventualités 
sont possibles dans l’évolution médiate : 

Ou bien l’aruéUoration continue à progresser sensible- 
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ment. La réparation de l’état général est soulignée 
par une reprise impérieuse de l’appétit, par une reprise 
du poids, par une apyrexie constante ; dans le sang, le 
taux leucoc3rtaire et granulocytaire finit par se rétablir 
aux chiffres antérieurs. Parfois, on enregistre une hyper¬ 
leucocytose transitoire. Dans quelques cas rares, la 
leucocytose deyient très importante, accompagnée de 
granulocytes jeunes dans le sang, myélocytes et même 
myéloblastes : c’est la crise leuce'moîde de Rohr, qui, au 
bout de quelques jours ou semaines, rétrocède. Et le 
myélogramme retrouve son aspect normal. 

Ou bien l’amélioration n’est pas totale. La fatigue 
persiste, avec un peu de fièvre ; dans le sang surtout, 
l’élévation des granulocytes n’est pas complète.: leur 
taux reste bas, inférieur à 40 p. 100; iln’y apas d’éosino¬ 
philes, très peu ou pas de monocytes sur la lame de sang. 
L’anémie s’accroît. C'est dans ces cas que des rechutes 
se produisent, manifestées comme à la première atteinte, 
pardela fièvre, l’atteinte générale et la chute des granu¬ 
locytes du sang ; l’examen de la moelle montre alors son 
épuisement progressif et la raréfaction des myéloc)rtes 
et même des myéloblastes. Les érythroblastes disparais¬ 
sent. On peut voir-même à la période terminale de légers 
signes hémorragiques, du purpura. Les nécroses peuvent 
réapparaître et se manifester de diverses façons. La mort 
est fatale. 

Au total, l’agranulocytose, très grave, peut évoluer 
très rapidement vers la mort, avec un myélogramme 
encore normal ; peut évoluer plus lentement vers la mort, 
avec un myélogramme qui, peu à peu, s’épuise ; peut aussi 
guérir, avec une guérison sanguine qui est complète en 
trois semaines à un mois. 

L'avenir lointain de l’agranulocytose guérie semble bon. 
Cependant, il faut noter que le convalescent reste asthénié 
pendant plusiëms mois. Il garde souvent un certain degré 
d’anémie, im petit purpura. Chez un jeune sujet, 
j’observe un retard de développenient pubertaire, 
très net. qui montre une fois de plus les retentisse¬ 
ments réciproques de l’hématologie et de l’endocrino¬ 
logie. 

Une réserve s’impose enfibn sur le développement pos¬ 
sible, à longue échéance, d’une leucémie. 

VI. Formes cliniques. — L’àgranulocytose aiguë a 
bien une physionomie particulière. Elle n’a pas toujours 
la même intensité. 

Les formes malignes, hypertoxiques, qui tuent en 
quelques jours, Schxdtz les avaient vues le premier; 

Les formes moyennes, qui peuvent guérir, sont peut être 
plus fréquentes. 

Les formes légères enfin existent. Elles se manifestent 
ou bien par une angine simple, où bien un grand état 
d’abattement avec un peu de fièvre. On examine le 
sang et on découvre l’agranulocytose à 3 000 ou 4 000 
globules blancs, avec 30 à 40 p. 100 de polynucléaires. 
En quelques jours, spontanément, toutrentre dans l’ordre. 
Le sang se répare. De tels faits doivent nécessairement 
passer souvent inaperçus. Pour ma part, je les crois 
fréquents. J’estime aussi que les formes légères ou 
frustes d’agrauuloc3rtose se répètent chez un même 
individu ; je l’ai observé chez plusieurs malades. Peut- 
être même que la grande agranulocytose n’est que 
l’aboutissaut, daus certaines circonstances, d’une série 
de petites poussées agranulocytaires précédentes igno¬ 
rées. C’est alors dans des cas semblables qu’on serait 
autorisé à parler de formes chroniques ou, mieux, récidi¬ 
vantes d’agranulocytose. 

VII. Pronostic, — Le pronostic de-l’agranulocy- 


tose est sans doute asisez difficile à établir d’emblée. On se 
basera sur les éléments suivants :. 

La courbe thermique ; 

L’état du pouls ; 

La présence, le siège et l’étendue des nécroses ; 

La durée (plutôt que le taux premier) de l’agranulocy- 

La présence ou non de monocytes et d’éosinophiles 
sur la lame de sang ; 

L’aspect des myélogrammes successifs. 

IX. — Traitement. — On a beaucoup parlé des 
nucléotides de pentose dans le traitement de l’agranulo- 
cytose. On a vanté leurs résultats, et particulièrement en 
Amérique' Or, dans les divers essais que j’en ai faits en 
France, il m’est apparu que d’abord la thérapeutique 
par nucléopeutosides ne semble pas probante; les remon¬ 
tées brutales de granulocytes s’enregistrent aussi bien 
avec les nucléotides pentosides que sans, et la plupart 
des améliorations thérapeutiques ne sont que coïnci¬ 
dences. Ensuite, les nucléotides de pentOse constituent 
■an traitement particulièrement pénible : intraveineux, 
ils déterminent des chocs que rien ne peut empêcher ; 
en injections intramusculaires, ils sont extrêmement dou¬ 
loureux. 

Comme autre traitement, les transfusions de sang sont 
sûrement plus efificaces et mieux tolérées, à la condition 
d’être faites petites (200 centimètres cubes en moyenne), 
avec un contrôle direct des groupes sanguins du donnem: 
par le receveur; elles doivent être répétées souvent, toutes 
les trente-six heures, et tant que le taux des granulocytes 
n’est pas satisfaisant. La transfusion de moelle sternale, 
que j’ai pratiquée le premier en 1938, ne semble pas 
supérieure à la transfusion de sang. Elle ne peut guère 
être renouvellée. 

Avec les transfusions, nous prescrivons volontiers : 
l’extrait de foie, les vitamines, et surtout la vitamine B ; 
mieux encore, la levure de bière ou les ultralevures 
concentrées; une nourriture riche en acides nucléiques, 
dès que l’appétit renaît. Sur les nécroses, le moins d’anti¬ 
septiques possible ; grands lavages de la bouche à l’eau 
bicarbonatée et boratée ; hygiène très soigneuse de la 
peau et de toutes les muqueuses. 

X. Étiologie de l’agranulocytose. —■ L’agranulo- 
C3d:ose aiguë, qui a un aspect si spécial, une évolution 
pojir laquelle on peut employer le terme de « en coup 
d’archet», est-elle une maladie particulière ? C’est là 
un problème difficile à résoudre. 

Rien ne peut faire affirmer son autonomie, puisqu’on 
ignore son étiologie, sa cause ou ses causes. 

L’allure aiguë, cyclique de la maladie, la fièvre, la 
brutaEté du début, la crise sont autant d’arguments qui 
plaident en faveur de sa nature infectieuse. 

S’agit-il d’un germe- particulier, d’un germe quel¬ 
conque, de plusieurs germes possibles ? Nous ne saurions 
le dire, pas, plus que d’autres. Lorsque la culture sanguine 
bu médullaire est positive, rien ne prouve que le germe 
ne soit pas secondaire, un 0 germe de sortie ». De même, 
les nécroses des muqueuses, qui sont inconstantes, ne 
permettent pas de penser qu’elles sont l’origine et la 
porte d’entrée de l’infection. Il s’agit vraisemblablement 
de surinfections favorisées par l’agrmulocytose, ne 
venant que secondairement. Ce qui n’élimine pas l’hypo¬ 
thèse de la porte d’entrée au rhino-pharynx, comme le 
pensait Schultz.. 

La maladie de Schultz étant réputée rare, il faut bien 
reconnaître que son développement, s’il ne vient pas 
d’un germe particulier, réclame un terrain particulier. 
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Il n’est pas de maladie sanguine pour laquelle on ne 
fait valoir le terrain : soit débilité constitutionnelle de 
la moelle, sol hemmatique, soit déficience acquise de 
celle-ci. 

Or la lualadie de Schultz se voit volontiers chez des 
gens surmenés, débilités, carencés, de même chez des 
sujets qui présentaient déjà de la fièvre. L’agranulocy- 
tose, cependant, se déclenche brutalement, et il reste dif¬ 
ficile d’établir les relations entre ces états chroniques' 
la débilitation d’une part et l’établissement brusque 
de ragranuloc3rtose d’autre part. 

XI. Place nosographiqpie de l’agranulocytose. — 
Un problème est encore posé : les rapports et les distinc¬ 
tions existantes entre maladie de Schultz et d’autres 
afiections granulopéniques du sang : 

La mononucléose infectieuse ; 

La myélose toxique agranulocytaire ; 

La leucose aiguë. 


Un certain rapprochement peut être fait entre maladie 
de Schultz et mononucléose infectieuse. Elles ont en com¬ 
mun des signes cliniques et hématologiques. Elles ont 
le même début aigu, la même évolution cyclique. Et il 
n’y aurait rien, a priori, d’extraordinaire à supposer 
que la première, à la fois leuco- et granulopénique, est la 
forme grave, et que la deuxième, granulopénique mais 
hyperleucocytaire, est la forme bénigne d’une même 
affection. D’autant plus que la monocytose sanguine, 
habituelle de la mononucléose infectieuse bénigne, 
est un élément très favorable du pronostic quand elle 
apparaît dans l’évolution de l’agranulocytôse grave. 
On connaît d’ailleurs quelques formes de mononucléose 
infectieusè dûment identifiées dont le chiffre leucocy¬ 
taire du sang est inférieur à la normale'; on cite aussi, 
pour exceptionnelles qu’elles soient, des mononucléoses 
à évolution maligne. 

Cependant, un argument est en faveur de deux mala¬ 
dies totalement distinctes : 

Dans la maladie de W.-Schultz, la réaction de Paul et 
Bimnel est négative. Dans la mononucléose infectieuse, 
elle est à peu près toujours positive. 


On a voulu opposer l’agranulocytose de Schultz à la 
myélose agranulocytaire toxique, non seulement par leurs 
causes, mais aussi par les mécanismes de leurs productions- 

La myélose toxique est la forme ordinairement observée 
d’agranulocytose, secondaire à une intoxication médica¬ 
menteuse ou professionnelle. Son installation se fait 
ordinairement à bas bruit, progressivement; et les 
numérations de contrôle du sang permettent de la déce¬ 
ler précocement. Presque toujours, à l’agranulocytose, 
phénomène initial, s’ajoutent l’anémie et la plaquetto¬ 
pénie. Le myélogramme reflète l’atteinte de la moelle. 

La myélose toxique, en principe, correspond à une 
attaque progressive de la moelle par le toxique, attaqué 
de toutes les parties constituantes de la moelle, créant 
une aplasie lente et totale. 

Inversement, la maladie de Schultz, brusque, serait 
le résultat d’une sidération brutale de la moelle par choc, 
ne détruisant pas, mais empêchant la « délivrance » 
des polynucléaires et leur passage dans le sang, élective¬ 
ment. 

En réalité) la différence n’est fonction que du rythme 
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différent avec lequel.les choses se déroulent. Elle n’est 
fondée que sur la date où l’on procède à l’exploration 
de la moelle : si, dans la maladie de Schultz, le myélo¬ 
gramme paraît voisin de la normale, c’est parce qu’il est 
fait tout au début ; seuls les polynucléaires et métamyélo- 
cjdes sont encore atteints. Pour peu que la maladie 
se prolonge ou récidive, on verra alors la raréfaction 
des myélogrammes et l’atteinte'de toute la lignée gra- 
nulocytique « de la surface vers la profondeur ». Le res¬ 
pect des érythroblastes ne tient qu’à la brutalité et la 
brièveté de cette évolution. 

Inversement, certaines agranulocytoses toxiques 
d’allure aiguë, au pyramidon, aux sulfamides, au dini- 
trophénol, aux sels d’or, ont au début un aspect de 
myélogramme qui les confond avec la maladie de Schultz. 
L’agranulocytose est pure alors. 

- 4 insi donc, le mécanisme producteur de la maladie de 
Schultz n’est sans donte pas si différent de celui de l’agra¬ 
nulocytose toxique. Seulement, dans la maladie de 
Schultz, ce mécanisme obéit à l’allure aiguë, cyclique, 
d’une maladie particulière et particulièrement brutale. 

Et cela permet d’entrevoir d’une manière très géné¬ 
rale lés phases successives schématiques des atteintes gra- 
nulocytiques de l’organisme per des agents toxiques ou 
infectieux : 

Première phase. Atteinte élective des granulocytes 
mûrs ou près de leur maturation. Si l’atteinte est 
légère, la réponse se traduit par une multiplication 
des polynucléaires et une hyperleucocytose sanguine. 
Si l’atteinte est intense, elle provoque une sidération des 
granulocytes mûrs et leur « bloquage à la moelle », d’ou 
agranulocytose sanguine aiguë ; mais la réponse se fait 
aussi dans la moelle par une multiplication des myélo- 
cites et des cellules réticulo-endothéliales. 

Deuxième phase. Atteinte toujours prédominante des 
granulocytes, « de la surface vers la profondeur », 
c’est-à-dire avec altération d’autant plus remarquée 
que les granulocytes sont plus évolués, le polynucléaire 
plus altéré que le métamyélocyte, le métamyélocyte 
plus que le myélocyte, le myélocyte plus que le myélo- 
blaste. Réaction réticulo-endothéliale intense, altéra¬ 
tion débutante des érythroblastes et mégacariocytes. 

Troisième phase. Si l’agression continue, aplasie médul¬ 
laire plus ou moins totale, avec réaction réticulo-endo¬ 
théliale à peu près exclusive. Si l’agression cesse, 
réparation de la moelle et du sang, marquée par une 
multiplication des cellules jeimes myéloblastiques ou 
myélocytaires et réapparation des polynucléaires (éosino¬ 
philes) ; parfois, réaction leucémoïde. 


Reste à parler de la leucose aiguë et de ses rapports 
avec la maladie de Schultz. 

Ignorant l'étiologie de l’une et de l’autre, il est bien 
difficile de dire quels sont leurs rapports. 

En principe, la leucose aiguë est une maladie diffé¬ 
rente. Elle donne une production excessive de cellules 
souches, leucoblastes normaux oü pathologiques, qui 
passent dans le sang. Ce n’est d’ailleurs pas seulement 
la moelle qui forme ces leuqoblastes, mais tout le tissu 
mésenchymateux, dit rétîcülo-endothélial : il s’agit 
d’une maladie de système. La leucose aiguë enfin est 
’cryptogénétique. En apparence, elle diffère donc totale¬ 
ment de l’agranulocytose. 

En réalité, les différences entre l’une et l’autre maladies 
ne sont peut être pas si tranchées. 
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Il existe indiscutablement des leucoses aiguës pauvres 
en cellules souches, si pauvres même que leur aspect 
hématologique ressemble beaucoup à celui de l’agranulo- 
cytose lente. Inversement, certaines agranulocytoses se 
ponctuent de leucoblastose en cours d’évolution et 
même finissent tardivement en leucoses aiguës (Nægeli, 
Hirschfeld). Moi-même en ai observé deux cas. Pareille 
transformation hématologique est vérifiée expérimenta- 

Sur le plan étiologique, aussi, on a trop tendance à 
opposer les processus destructifs pms qui créent l’agra- 
nulocytose et les processus métaplasiques aboutissant 
à la leucémie. 

On sait bien aujourd'hui que les toxicoses de la moelle 
créent tantôt une myélose aplaslque agranulocytaire, 
tantôt (cela est plus rare) une véritable leucose, avec 
entre ces deux aspects tous les termes de passage. 

On peut imaginer (sans le démontrer) qu'un même 
virus pathogène de la moelle puisse créer ou bien bruta¬ 
lement une agranulocytose aiguë de Schultz, ou bien 
plus lentement tme leucémie aiguë. 

ha création de l’un ou l’autre état n’est, à notre avis, 
que la conséquence du niode d’agression. 

Pour créer une leucémie, il faut des sollicitations 
petites, répétées, qui déterminent simultanément la 
destruction et la réaction irritative du tissu intéressé. 

A la longue, la réaction dévie du type normal, la prolifé¬ 
ration cellulaire atypique se fait permanente, irréversible ; 
la leucémie est formée. Le mécanisme de la leucose aiguë 
n’est que le résultat; à longue échéance, des aléas 
combinés entre l’aplasie de la moelle et la métaplasie 
réactionnelle. 


Au terme de cette étude, il apparaît bien que l’agra- 
nulocytose, maladie récente, ait subi depuis sa nais¬ 
sance des remaniements qui font oublier sa signification 
primitive. Cela tient au fait que la maladie de Schultz 
est une maladie rare. Cela tient aussi au fait qu’après elle 
s’est développée toute une pathologie nouvelle en héma¬ 
tologie ; celle des maladies toxiques, médicamenteuses et 
professionnelles. 

Son histoire n’est pas sans analogie avec une autre 
affection ; l’ictère grave. Né aussi en Allemagne, des 
descriptions de Rokitanski et Frerich, le terme d’ictère 
grave, en France, fut appliqué à tout autre chose qu’à 
l’atrophie jaune aiguë du foie, rare. Il fut étendu à des 
ictères toxiques, infectieux, et jusqu’à la spirochétose 
ictérigène. Pourtant, l’atrophie du foie, méconnue, 
niée ou oubliée, renaît aujourd’hui de ses cendres, grâce 
aux auteurs allemands et Scandinaves. Et, même en 
France, quelques observations veulent bien lui recon¬ 
naître droit de cité. 


PLASMA HUMAIN LIQUIDE 219 

ESSAIS DE STABILISATION 
DU PLASMA HUMAIN LIQUIDE 
PAR 

L’HYPOSULFITE DE SOUDE 

le Médeoin-oommandant JULLIARD (i) 

Obtenir un plasma liquide d’un bel ambre brillant, 
limpide, biologiquement pur, rigoureusement aseptique, 
maintenant ces qualités des mois, telle est l’ambition du 
« producteur » et le désir de rutilisateur. 

Pour de multiples raisons, la technique que nous avons 
, adoptée a choisi, pour parvenir à ce résultat, le cherUin le 
plus compliqué, le plus fertile en déceptions tant bactério¬ 
logiques que biochimiques. 

Elle se refusa jusqu’à ce jour à introduire dans ses 
plasmas toute trace d’antiseptique ou de stabilisant et ne 
leur toléra que l’anticoagulant. 

Cette formule a l’avantage de livrer un produit « vital » 
par excellence, mais vulnérable à l’infection et instable. 

Nous pensons que l’ère des difficultés bactériologiques 
est close par l’utilisation d’un matériel rationnel, l’appli¬ 
cation de règles simples, de manipulations strictement 
anaériques. 

Nous avançons que le plasma livré est bactériologique- 
ment purissime. Ceci est pratiquement vrai, mais, si nous 
voulions être rigoureux, peut-être n’aurions-nous jamais 
l’outrecuidance de lui délivrer un certificat de stérilité. 

Nous constatons qu’une spore de moisissure peut ne 
manifester sa présence qu’au bout de trente jours, voire 
davantage, — qu’une culture de staphylocoque végète 
des mois dans un plasma sans en altérer sa limpidité, car 
le milieu se défend si bien qu’il est même susceptible 
d’atténuer la vitalité des germes qu’il a longtemps im¬ 
prégnés. 

Nous savons qu’en ensemençant lo centimètres cubes 
d’un plasmi souiUé de dix germes au litre nous n’avons 
qu’ime chance sur dix d’avoir une culture positive, et 
qu’ainsi — dans l’absolu bactériologique — il faudrait 
ensemencer la totalité de la masse pour répondre de sa 
stérilité. 

On conçoit quel serait le soulagement apporté par une 
filtration ou par une tyndallisation, ou par une applica¬ 
tion de radiations stérilisantes. 

Mais nous connaissons la tolérance expérimentale du 
U torrent circulatoire n aux produits souillés de germes 
saprophytes, même hautement pathogènes, ceci n’im¬ 
pliquant pas un plaidoyer en faveur de la perfusion sep¬ 
tique, mais permettant d’envisager une marge de sécurité 
bactériologique suffisante pour rassurer le transfüseur- 
réanimatem. 

Cette marge est actuellement. assez délimitée pour 
négliger pratiquement l’écueil bactériologique (si souvent 
heurté lors des premiers essais) et ne nous attacher 
qu’aux difficultés physico-chimiques. 

Rien n’est plus décevant que de sortir de nos « réserves » 
des flacons d’aspect louable et de les retrouver après un 
long voyage, en camion, en avion, en chemin de fer, nan¬ 
tis de précipités, titulaires d’un « tapis sédimentaire » qui 
les frappera irrémédiablement d’une sorte de tache 
originelle. 

(1) Travail du Centre de transfusion sanguine du Maroc, avec la col- 
lalwralion de MM. Konqci, Coodon, Canamella. 
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Nous savons bien que ces précipitations minérales, que 
ces légers floconnats fibrineux, qu’une légère opalescence 
n’enlèvent rien au plasma de sa valeur salvatrice, et que sa 
perfusion sous filtre sera bien tolérée. 

Mais ces particularités très objectives engendrent chez 
l’utilisateur non averti la « méfiance bactériologique », la 
hantise de la septicémie expérimentale, et finalement 
son abstention au profit d’ùn plasma desséché, toujours 
semblable à lui-même, ou d’un plasma liquide de trans¬ 
parence et de coloration uniformes. 

Comment l’en blâmer, alors que nous-mêmes hésitons 
parfois devant l’aspect d’une précipitation, d’im floculat, 
laissant finalement à l’ensemencement le soin de nous 
éclairer ? 

On comprend ainsi l’engouement du chirurgien ou du 
« réanimatemr-transfuseur » pour un produit standard, 
deprésentationmoderne, dont l’aspect industrialisé donné 
l’impression de l’homogénéité, et leur ostracisme fréquent 
pour ce plasma autochtone si laborieusement préparé à 
leur intention. 

Inutile de leur en souligner la valeur réelle, la teneur eu 
albumines, en fibrinogène, eU anticorps de ce plasma non 
traumatisé, non réfrigéré, non desséché, non filtré, non 
rectifié, si ces arguments s’accompagnent de restrictions 
et de commentaires sur la personnalité de chaque flacon, 
ses variations possibles en couleur ou en limpidité. 

L’utilisateur veut éliminer de son ge.ste thérapeutique 
toute inquiétude, toute indécision. Sa prétention est d’in¬ 
jecter un plasma humain avec la même assurance qu’il 
injectede l’eau salée, et il veut que le plasma soit toujours 
semblable à lui-même, comme l’eau salée ressemble à l’eau 
salée. 

Cette quiétude est sienne avec les plasmas anglo- 
saxons. Pouvons-nous la lui donner avec le plasma nor¬ 
mal ? On conçoit pour ce dernier toute l’importance d’une 
méthode satisfaisante de stabilisation. 

Celle-ci ne vise en réalité qu’à être temporaire et ne 
peut avoir l’ambition de « fixer » la vie des albumines 
sériques qui inexorablement poursuivent leur cycle de 
colloïdés guettés par la floculation, guettés par la mort. 

Mais cette smvivance passagère conditionne non seu¬ 
lement du point de vue biologique, mais aussi du point de 
vue « psychologique », la viabilité du plasma humain 
liquide dit «normal». 

A la suite des expériences de formolisation du sérum 
pratiquées à Tunis par notre camarade Stora, nous avons 
entrepris à Fez des essais dans le même sens. 

Il nous a paru opportun et facile de choisir comme test 
de stabilisation ce facteur réalisé pratiquement à chaque 
transport et responsable pour Une grande part de la flo¬ 
culation partielle des plasmas ou sérums : le traumatisme. 

Ce test présente un autre avantage : celui de donner 
des réponses rapides. 

L’appareil Utilisé pour ces expériences est rm agitateur 
type Kahn, réglé à 150 oscillations-minute, de 12 centi¬ 
mètres d’amplitude chaque. 

La progression de- la floculation des liquides agités 
(plasmas ou sérums) se lit en densité optique au photo- ' 
mètre VBY. 

Bans ces conditions, l’agitation d’rm plasma normal 
(constitué par décantation ou centrifugation de 310 cen¬ 
timètres cubes de sang complet, mélangé à 190 centi¬ 
mètres cubes de la solution de citrate de soude à 
1,75 p. 100) provoque un trouble variable suivant le rem¬ 
plissage et la forme du récipient. Il est plus difficile d’obte¬ 
nir une floculation en ampoules qu’en flacons à surfaces 
planes. Les graphiques montrent que des flacons de 
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250 centimètres cubes à demi pleins commencent à se 
troubler à la neuvième heure ; à partir de. la trentième 
heure, la lecture devient impossible avec l’écran A, et l’on 
doit passer en 00 ; le remplissage à 90 centimètres cubes de 
flacons de 250 centimètres cubes donne un résultat beau¬ 
coup plus net. Dès la première heure, la densité optique 
absolue atteint 300. Par contre, les plasmas remplissant 
totalement leur récipient résistent fort bien et ne sont 
pas modifiés par une agitation de cinquante heures. 

• 'Conclusion pratique importante : le remplissage des fla¬ 
cons destinés au transport doit être maximum. L’expé¬ 
rience montre qu’il faut conserver une bulle gazeuse de 
sécurité de 1»“’,5 environ; celle-ci représente la dilatation 
du plasma entre 4“ et 38°, écart suffisant, les variations de 
dilatation additionnelles pouvant être supportées par la 
membrane de caoutchouc à condition qu’elle soit par¬ 
faitement serrée et sertie de paraffine d’une part, d’rm 
vernis à l’alcool élastique d'autre part. 

Les dosages d’albumines totales et de fibrinogène ont 
été effectués avant et après l’épreuve de l’agitation sur le 
plasma filtré. Des chiffres assez variables ont été relevés. 
Ils oscillent entre osr.jo et 7 grammes pour les albumines 
totales, floculées par une première agitation, et 68r,5o 
pour le fibrinogène. A noter que les filtrats d’un plasma 
normal sont parfaitement limpides, alors qu’il est difficile 
d’obtenir Un filtrat clair du plasma hyposulfité. 

Une nouvelle agitation sur plasma filtré provoque une 
nouvelle floculation, plus rapide que la première. 

Ainsi donc avions.-nous un test, s’objectivant par un 
graphique, de la floculation traumatique des plasmas. 
Nous" avons alors recherché l’action « stabilisante » de cer¬ 
tains produits dont l’injection intraveineuse ne pouvait 
apporter de perturbations à l’organisme en calculant que 
ladose injectéepouvait atteindre le litre, sinon davantage, 
en vingt-quatre heures. Nous avons repris le formol (sans 
chauffe ou avec chauffe à 45“ pour les plasmas, à 56° pour 
. les sérums) suivant la .posologie utilisée par Stora, soit 
I centimètre cube pour 2 000, l’alcool méthylique en 
solution au i/io : 2 centimètres cubes pour i 000, 
l’acide lactique en concentrations variables à raison de 
.1 centimètre cube d’acide lactique pur pour i 000. 

Enfin, hyposulfité de soude en solution à 20 p. 100 à 
' raison de 20 centimètres cubes pour i 000 de plasma (i). 

Dès les premières expériences, les plasmas hyposulfités 
se révélèrent comme particulièrement stables vis-à-vis, 
de l’àgitation, alors que les autres produits ne conféraient 
aux courbes de floculation traumatique que des variantes 
insignifiantes par rapport à celle du plasma normal 
témoin. 

C’est ainsi que dans im graphique, à la neuvième heure 
d’agitation ; 

la D. 0 . absolue du plasma formolé est passée de 25 

la D. O. absolue du plasma témoin est passée de 25 à 

la D. O. absolue du plasma acide lactique est passée de 

25 à 195 ; 

la D. O. absolue du plasma alcool méthylique est passée 
de 25 à 175, 

(i) En juillet 1943, Kopachewsky expérimentait au Jlaroc l’hyposul- 

citrate de soude. Sous la direction de M. le médecin-général Jame, . 
nous avions entrepris avec lui des essais dans ce sens à Fez sans en tirer 
de conclusion pratique immédiatement réalisable. On observait, suivant 
la dose de l’hyposulfite, toute la gamme des coagulations normales ou 
plasmatiques jusqu’à ia gélification en masse, en passant par une zone 
d'incoagulalion correspondant à une concentmtion d’hyposulfite de 
z8 grammes pour i 000 de sang. 


PARIS MÉDICAL 




LE FACTEUR RH ET VËRYTHROBLASTOSE FŒTALE 


221 


alors que le plasma kyposulfité maintient sa D. 0. à 25. 
A la dix-septième heure, le trouble de tous les échan¬ 
tillons est tel qu’il est illisible au photomètre, taudis que 
le plasma hyposulfité, opalescent, conserve une D. O. à 45. 

Toutes les expériences pratiquées donnèrent sensible¬ 
ment les mêmes résultats au bénéfice incontestable de 
Thyposulfite. 

Nous nous sommes attachés Uniquement à l’étude de ce 
produit en faisant varier les concentrations, le temps de 
contact précédant l’agitation, pour en arriver à la conclu¬ 
sion qu’il constitue un remarquable stabilisateur à la dose 
initialement Usitée, c’est-à-dire à la concentration minime 
de 4 grammes pour i 000 de plasma. 

Des perfusions ont été faites avec du plasma ainsi traité ; 
dans tous les cas elles furent supportées aussi bien, sinon 
mieux que celles pratiquées avec le plasma pur normal. 
Accessoirement, nous avons comparé la valeur stabilisa¬ 
trice du dextrose et l’avons associé à l’hyposulfite sans 
gain appréciable. 

Quelle est l’action physico-chimique de Thyposulfite 
SUT le- plasma ? 

Dès les premières heures de Thyposulfitage, le plasma 
prend une teinte rose saumoné qu’il conserve sans chan¬ 
gement. Il ne nous a pas été permis de rechercher les 
modifications éventuelles qu’il provoque sur la tension 
supêrficielle, la viscosité, le ^H, ni d’étudier son influence 
dans le temps sur les précipitations minérales secondaires 
qui constituent le « tapis sédimentalre » de mauvais aloi, 
ni de dissocier quelles sont les albumines sériques aux¬ 
quelles il confère une résistance particulière à la flocula¬ 
tion traumatique ; tous problèmes qui, étant donnés ces 
résultats empiriques, semblent mériter une étude plus 
complète et plus approfondie. 


LE FACTEUR RH 
ET L’ÊRYTHROBLASTOSE 
FŒTALE 

le □' René SOLAL 

Les travaux anglo-saxons de ces dernières années 
ont apporté d’importantes modifications à notre concep¬ 
tion du mécanisme pathogénique de Térythroblastose 
foetale. Aujourd’hui, on admet que Térythroblastose, 
dont les manifestations sont si variées, est le résultat 
d’une hémolyse des globules rouges foetaux par une agglu¬ 
tinine maternelle. 

Devine et Stetson avaient émis cette hypothèse, qu’ils 
ont secondairement confirmée après la découverte du 
facteur Rh. 

C’est en 1940 que Landsteiner et Wiener (i) découvrent 
le facteur Rhésus, ou facteur Rh. En injectant du sang 
de singe Maccacus rhésus au lapin ou au cobaye, ils 
obtiennent Un sérum antirhesus. Recherchant les phéno¬ 
mènes d'agglutination des sangs humains au moyen de 
ce sérum antirhesus, ils constatent que, quel que soit 
leur groupe sanguin. A, B, O, 85 p. 100 des sangs humains 

(i)‘ On ttouvéra la bibilograpUe complète de la question dans un 
article intitblé ; I,e'facteur RA, sous presse. 


sont agglutinés et 15 p. 100 ne le sont pas. Les premiers 
possèdent donc, aU niveau de leurs globules rouges, 
uu facteur agglutinogène, le facteur Rh ; ils ont été 
dénommés Rh positif. Les deuxièmes en sont dépourvus ; 
ils sont dénommés Rh négatif. Le facteur Rh apparaît 
donc comme un agglutinogène supplémentaire aux 
autres antigènes. A, B, M, N et P, déjà connus. Il- se 
comporte comme un antigène. De plus, il est capable, 
à l’inverse de M, N et P, et exactement comme A et B, 
de provoquer chez l’homme la formation d’anticorps 
ou agglutinines. Cependant, normalement, il n’existe 
pas d’agglutinines anti-Rh dans le sérum sanguin. Mais, 
si un individu Rh négatif, c’est-à-dire dépourvu de 
T agglutinogène Rh, reçoit du sang Rh positif, contenant 
cet agglutinogène, il apparaît bientôt dans le sérum des 
anticorps anti-Rh, manifestation de cette sensibilisation- 
Lorsque le taux de ces anticorps ou agglutinines est 
suffisamment développé, si à nouveau on injecte du 
sang Rh positif, il se produit des phénomènes' d’agglu¬ 
tination, puis d’hémolyse. C’est là l’explication de nom¬ 
breux acciden-ts transfusionnels apparaissant chez les 
individus de même groupe sanguin A, B, O, ou bien chez 
des individus ayant reçu du sang de donneur universel. 
Il faut craindre leur apparition dans les cas de trans¬ 
fusions répétées, cette répétition des injections étant 
nécessaire pour produire la sensibilisation. 

Par contre, chez la femme enceinte, ces accidents 
peuvent apparaître à une première transfusion. C’est 
que la femme enceinte peut avoir dans son sérum des 
agglutinines anti-Rh qui se sont développées pendant 
la grossesse. Devine et ses collaborateurs ont montré 
en effet que, lorsqu’rme femme Rh négatif devient en¬ 
ceinte d’un enfant Rh positif, le père étant lui-même 
Rh positif, T agglutinogène Rh du’ fœtus provoque, 
pendant toute la durée de la grossesse, la formation 
d’agglutininés anti-Rh dans le sang maternel. AU cours 
et surtout à la fin de la grossesse, il y a donc dans le 
sérum maternel des agglutinines anti-Rh qui peuvent 
provoquer l’agglutination de Tagglutinogène Rh injecté 
avec le sang Rh positif. 

De plus, ces agglutinines présentes dans le sang ma¬ 
ternel peuvent passer dans la circulation fœtale. Là, 
elles vont provoquer la destruction.plus ou moins impor¬ 
tante dés globules rouges fœtaux en les hémolysant. 
Devine a montré que ce processus hémolytique est la 
cause des manifestations variées que Ton groupe sous 
le nom d’érythroblastose : anémie grave et, surtout, 
ictère grave familial du nouveau-né, anasarque fœto¬ 
placentaire, et qu’il est préférable de dénommer maladie 
hémolytique. 

Aussi bien dans les accidents transfusionnels intra- 
groupes que dans les cas suspects d’érythroblastose, 
il est maintenant indispensable d’examiner le sang des 
individus pour rechercher la présence de Tagglutinogène 
Rh et pour essayer de déceler dans le sérum sanguin des 
agglutinines anti-Rh. 

Pour y parvenir, il est nécessaire de posséder des 
sérums tests. Ces sérums proviennent soit des animaux 
de laboratoire, soit plus aisément des femmes dont les 
enfants sont atteints d’érythroblastose. 

Pour savoir si un sang est Rh positif ou négatif, on 
recherche les phénomènes d’agglutination de ce sang 
au moyen du sérum test. Mais ces phénomènes d’agglu¬ 
tination sont difficiles à déceler, et il est impossible d’uti¬ 
liser, pour les mettre en valeur, la méthode habituelle 
de la plaque. On met donc en présence, dans de petits' 
tubes à essai, une goutte de sérum test et une goutte 
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de suspension globulaire. -Le mélange est maintenu 
à l'étuve à 37°, pendant une à deux heures. D’après 
Dandsteiner et Wiener, l’aspect du sédiment regardé 
à la loupe suffit à la lecture de la réaction. Lorsque la 
réaction est négative, le sédiment est régulier, homogène, 
avec un bord net. A l’inverse, un sédiment granuleux, 
irrégulier, à bord dentelé, signe une réaction positive. 
Il est bon, après cette lecture, de resuspendre le sédi¬ 
ment par agitation légère. Lorsque la réaction est posi¬ 
tive, on peut voir les petits agglutinats dans le liquide 
surnageant. En réalité, il faut toujours contrôler ces 
examens par un examen microscopique. Et, suivant 
Taylor et MoUisson, qui nous ont initié à ces recherches 
longues et délicates, nous pensons que seul l’examen 
microscopique est valable. L’aspect du sédiment est 
en effet souvent très difficile à interpréter. 

Lorsqu’on veut rechercher dans le sérum sanguin 
la présence d’agglutinines anti-Rh, on a recours à la 
même méthode en l’inversant. Des globules rouges 
connus Eh positif et Rh négatif sont mis en présence 
de sérums inconnus. La lectme de la réaction se fait 
de la même manière. Habituellement, on complète cette 
recherche par une titration du sérum. 

• Rappelons que ces sérums d’origine humaine peuvent 
contenir, en plus des agglutinines anti-Rh, des agglu¬ 
tinines anti-A et anti-B. Il faut donc soit les réserver 
pour des sangs du même groupe A, B, O que le leur, soit 
neutraliser ces agglutinines au moyen de globules rouges 
A et B. 

Dans la pratique, lorsqu’on est dépourvu de sérums 
tests et de globules connus Rh positif et Rh négatif, 
il est nécessaire, pour mettre en valeur l’incompatibilité 
sanguine, de recourir à l’épreuve directe en mettant en 
présence, par une technique spéciale, globules rouges 
du donneur et sérum du receveur. Le mélange est main¬ 
tenu une heure à l’étuve. Lecture microscopique. C’est 
certainement le meilleur test de compatibilité, mais le ■ 
plus difficile à interpréter et celui qui nécessite le plus 
d’expérience. 

Ces examens de laboratoire, sur lesquels nous ne pou¬ 
vons insister, sont longs et minutieux. Ils ont permis 
de montrer que,'dans la race blanche, 85 p. 100 des 
individus sont Rh positif. , Ces chiffres sont ceux 
constatés en Amérique, en Angleterre, en Allemagne, 
et ceux que nous avons trouvés nous-même à Paris. Par 
contre, dans la race jaune, on constate près de 100 p, 100 
de Rh positif. 

Au début, ces recherches ont paru n’avoir d’autre 
Intérêt qu’Un intérêt biologique. Rapidement, cependant, 
Wiener et Peters ont étudié les accidents hémolytiques 
survenant après des transfusions de sang du même 
groupe ou après utilisation de sang de donneur universel. 
Ils ont montré que, dans la très grande majorité des 
cas, le receveur est Rh négatif, qu’il a reçu des trans¬ 
fusions répétées de sang compatible (pris au hasard, 
85 p. 100 sont Rh positif), et que l’on peut mettre en 
évidence, dans le sérum du receveur, des agglutinines 
anti-Rh. Le processus de sensibilisation a été provoqué 
par des injections répétées. 

Les manifestations de l’incompatibilité ne sont pas 
toujours bruyantes. Au début, elles sont souvent dis¬ 
crètes. La destruction des globules rouges injectés peut 
être révélée jpar l’absence d’amélioration clinique, qui 
est confirmée par des numérations globulaires faites. 
avant et après la transfusion. Au lieu d’augmenter, le 
nombre des globules rouges reste le même, ou bien on 
observe même une chute très Importante dans le nombre 
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des globules rouges. Dans ces cas, il est indispensable 
d’injecter du sang Rh négatif, dont les globules rouges, 
insensibles à l’action des agglutinines, pourront survivre 
et assurer leur fonction. 

Levine, Bumham, Katzin et Vogel, dans une série 
de publications, viennent confirmer l’hypothèse que 
l’un d’eux avait émise avant la découverte du facteur Rh. 
Ils montrent que, chez la femme récemment accouchée, 
les accidents transfusionnels Intragroupes sont parti¬ 
culièrement fréquents, et qu’ils apparaissent dès la pre¬ 
mière transfusion. Ces femmes sont Rh négatif, et on 
découvre dans leur sérum sanguin des agglutinines 
anti-Rh. Le processus de sensibilisation s’est produit 
lentement pendant la grossesse, et c’est le foetus Rh po¬ 
sitif qui en est responsable. Ils montrent de plus que ces 
femmes mettent souvent au monde des enfants érythro- 
blastosiques. 

La preuve en est apportée par la présence d’agglu¬ 
tinines anti-Rh dans le sang de la mère. Levine et ses 
collaborateurs, rapportant leurs résultats, montrent 
que, dans 42 cas sur 141, ils ont trouvé des agglutinines. 
Boorman, Dodd et Mollison, en Angleterre, en trouvent 
93 fois sur 97, et Race et Taylor 38 fois siu: 44. 

Techniquement, il n’est pas toujours facile de révéler 
ces anticorps. Aussi Wiener pense-t-il que la preuve la 
plus convaincante est apportée par la répartition du 
facteur Rh. Alors que, normalement, 85 p. 100 des indi¬ 
vidus sont Rh positif et 15 p. 100 Rh négatif, les mères 
d’enfants érythroblastosiques sont Rh négatif dans 
92 p. 100 des cas, et les enfants et les pères toujours 
Rh positif; 

Le facteur Rh est transmis héréditairement, suivant 
les lois mendéliennes, par deux gènes, Rh et rh, le gène Rh 
étant dominant sur rh, qui est récessif. 

Dans une union mère Rh négatif et père Rh positif, 
l’enfant sera positif ou négatif suivant que le génotype 
paternel est RhRh (c’est-à-dire si le père est homo¬ 
zygote) ou Rhrh (s’il est hétérozygote). Si le père est 
homozygote RhRh, tous les enfants seront Rh positif 
et pourront provoquer chez la mère l’apparition d’agglu¬ 
tinines anti-Rh. Si un enfant est atteint, tous ceux qui 
suivront le seront. Si le père est hétérozygote Rhrh, 
un enfant sur deux sera Rh positif et risquera d’être 
atteint. 

Par ce simple aperçu sur ce problème pratique et 
-clinique, on peut juger de l’importance croissante de 
l’étude du facteur Rh en génétique humaine. 

Mais pour nous, cliniciens, il apparaît indispensable 
d’être fixé sur le génotype paternel pour nous permettre 
de faire im pronostic, afin de prendre toutes les mesures 
en notre pouvoir pour tâcher d’éviter les catastrophes. 

Par une suite d’examens de laboratoire assez com¬ 
plexes, on peut aujourd’hui être fixé sur le génotype 
paternel. On peut donc porter un prono.stic. 

Comment s’opère la répartition de l’érythroblastose 
dans une famille ? Le premier enfant est généralement 
indemne, souvent le second l’est cliniquement aussi. 
Taylor et Race pensent qu’il faut un certain temps pour 
que la sensibilisation se produise ou pour que le taux 
des agglutinines soit suffisamment élevé. Quelquefois, 
le troisième enfant est atteint. La manifestation la plus 
fréquente de l’érythroblastose est Un ictère grave, sou¬ 
vent même sans érythroblastémie. C’est d’ailleurs pour¬ 
quoi il vaut mieux employer le terme de maladie 
hémolytique. 

En dehors de l’ictère grave, la maladie hémolytique 
peut se manifester par une anémie grave ou, très rare- 
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ment, par ün anasarqüe fœto-placentaire. Quelquefois, 
l’enfant apparaît indemne, et ce n’est qu’ultérieürement 
qu’il présente un ictère. 

Par contre, il s’agit souvent d’un mort-né dont la 
cause est inapparente. D’autres fois, enfin, la grossessé 
n’est pas arrivée à terme et se termine par l’expulsion 
d’un prématuré non viable ou même, plus précocement, 
par un avortement. 

. Si le père est hétérozygote, la succession n’est pas 
aussi régulière, puisqu’un enfant suc deux seulement 
est Rh positif et risque donc d’être atteint. D’autre 
part, comme le fait remarquer Taylor, la sensibilisation 
de la, mère est mieux assurée quand, durant toutes les 
grossesses, le fœtus Rh positif stimule la formation 
d’anticorps. Il est donc nécessaire de suivre très atten¬ 
tivement ces femmes pendant la durée de la grossesse 
et de faire régulièrement des recherches et des dosages 
d’agglutinines anti-Rh dans leur sérum sanguin. De taux 
de ces agglutinines s’élève généralement brusquement 
vers la fin de la grossesse. C’est la période dangereuse, 
et certains accoucheurs ont pensé être autorisés à ter¬ 
miner artificiellement la grossesse avant terme, dès 
que l’enfant est certainement viable, conception qui, 
à notre sens, est très discutable actuellement. 

En plus du pronostic que nous pouvons porter, quels 
sont les moyens de traitement dont nous disposons actuel¬ 
lement ? Autant nous pouvons avoir d’action sur la 
’ maladie hémolytique du nouveau-né, comme nous le 
verrons, autant nous sommes actuellement démunis 
pour neutraliser les anticorps développés dans le sérum 
maternel pendant la grossesse. Nous sommes encore 
peu fixés sur la nature chimique exacte de l’agglutino- 
gène Rh, qui fait partie du groupe des polysaccharides. 
Cependant, nous pouvona_agir d’une manière très 
active sur le nouveau-né. Que se passe-t-il, en effet ? 
Des globules rouges Rh positif de l’enfant sont hémolysés 
par des agglutinines spécifiques d’origine 'maternelle. 
En injectant du sang Rh négatif, on donne à l’enfant 
des globules rouges insensibles à l’action des agglutinines 
anti-Rh. C’est donc une thérapeutique substitutive. 
Ces globules rouges, dont la survie peut être suivie d’une 
manière très précise, vont, pendant deux mois environ, 
assurer la fonction globulaire, laps de temps suffisant 
pour que les agglutimnes d’origine maternelle soient 
■llliminées. 

Cette utilisation de sang Rh négatif est donc impé¬ 
rieuse dans les accidents transfusionnels intragroupes, 
ou bien chez des femmes qui ont déjà mis au monde un 
enfant atteint d’érythroblastose. D’utilisation d’un sang 
compatible, pris au hasard, donne 85 p. 100 de chaiices 
d’avoir rm sang Rh positif, donc Un sang qui provoquera 
des accidents hémolytiques certains. 

Chez l’enfant, la thérapeutique a été nettement mise au 
point. Janet Gimson, qui a appliqué en clinique, à 18 cas, 
les données précisées avant elle par Devine, Wiener, 
Mollison, etc., montre que la thérapeutique de la ma¬ 
ladie hémolytique est unique : injection intraveineuse 
de sang compatible à dose élevée (150 à 200 centimètres 
cubes chez un nouveaü-né). Si Ton injecte du sang Rh 
positif, il est détruit, et Tictère s’aggrave ou apparaît. 
Il est donc indispensable d’injecter du sang Rh négatif, 
qui a donné à l’auteur 18 succès dans les 18 cas traités. 

Cependant, on n’a pas toujours la possibilité d’avoir 
sous la main du sang Rh négatif, ou bien les moyens de 
laboratoire pour faire les épreuves font défaut. Si on 
utilise le père comme donneur, on est certain d’utiliser 
du sang Rh positif. Il faut donc y renoncer. De sang de 


la mère, tout çn étant Rh négatif, est mauvais puisque 
son sérum sanguin contient des agglutinines. Mais, si 
T,on sépare par centrifugation les globules rouges ma¬ 
ternels, si on les lave aseptiquement avec de la solution 
saline physiologique, et si on les remet en suspension 
dans une solution physiologique, ils constitueront une 
thérapeutique parfaite. Quand la chose est matérielle¬ 
ment impossible, si la transfusion est mgente, il vaut 
mieux choisir les dormeurs parmi les parents de la mère 
que le père ou ses parents, après s’être assuré, bien 
entendu, comme dans une transfusion ordinaire,, que 
les groupes habituels. A, B, O, sont compatibles. 

Voici donc les très grandes lignes de cette nouvelle 
et si importante question, dont les aspects nombreux 
sont à peine ébauchés. Sans vouloir aller au-devant des 
faits, il est possible de penser qu’on trouvera par là 
des explications à certaines affections obstétricales encore 
discutées. Ne voit-on pas déjà les psychiatres y trouver 
peut-être l’origine de certaines psychoses infantiles 
indéterminées ? 

Quoique récents et encore bien incomplets, les tra¬ 
vaux scientifiques ont pris une extension nouvelle. 
Sans préjuger de l’avenir, ils permettent d’affirmer 
l’importance énorme du facteur Rh en clinique journa¬ 
lière. S’ils ont précisé de nombreux points, il s’en faut 
que tous soient résolus. D’autre part, la question s’est 
singulièrement compliquée. Effectivement, nous avons 
dit que le processus hémolytique dû aU facteur Rh dans 
Térythroblastose avait été prouvé dans 92 p. 100 des 
cas. Dans les 8 p. 100 des cas restant, on constate que 
père, mère et enfant sont Rh positif. Des auteurs avaient 
d’abord admis que le processus hémolytique pouvait 
être dû aux autres factems agglutinogènes A et B, et 
aux autres agglutinines anti-A et anti-B (par exemple, 
mère du groupe O et enfant du groupe A). Bientôt, 
cependant, la découverte d’agglutinines irrégulières dans 
le sang des femmes Rh positif vint permettre d’iden¬ 
tifier de nombreux sous-grovq)es du facteur Rh. Il est donc 
admis aujourd’hui qu’une femme Rh positif périt être 
sensibilisée par un enfant Rh positif également. Il suffit 
que les sangs appartiennent à des sous-groupes diffé¬ 
rents. C’est à Wiener, en Amérique, et à Taylor et 
Race, en Angleterre, qu’on doit la plupart de ces tra- 

D’autre part, il y a un ensemble de questions qui ne 
sont pas encore résolues et qui méritent de l’être. D’éry¬ 
throblastose est une affection relativement rare. D'après 
Javert, elle s’observe dans i cas sur 200 naissances. 
Cependant, les unions père Rh positif et mère Rh 
négatif sont très fréquentes. Dans i grossesse sur 10, la 
mère est Rh négatif et le fœtus Rh positif. Pour quelle 
raison le processus hémolytique ne joue-t-il pas plus 
souvent ? Nous ne sommes pas encore fixés sur les 
modalités du mécanisme de sensibilisation par TagglU- 
tinogène Rh. Tous les individus ne sont pas capables 
de réagir par 'la formation d’agglutinines anti-Rh. 
Il est probable aussi qu’il faut des stimuli répétés. 
C'est la raison pour laquelle, dans ces unions, les pre¬ 
miers enfants sont d’apparence saine. Des famdles de 
plus de deux ou trois enfants étant relativement rares, 
c’est peut-être aussi ce qui explique la rareté relative 
de 1 affection, du moins dans ses manifestations bruyantes 
et dramatiques. Il y a peut-être aussi des processus 
de neutralisation des agglutinines par les agglutinogènes ; 
c est le cas pour les agglutinogènes A et B dissous dans 
les liquides de l’organisme. D’autres actions biologiques 
plus complexes et encore obscures’ sont peut-être en 
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jeu, conune on serait tenté de le penser à la suite des 
rtavaux de Race. 

Depuis longtemps, Javert avait émis l’hypothèse 
que le passage des agglutinines maternelles dans la cir¬ 
culation fœtale ne pouvait avoir lieu qu’à la faveur de 
lésions placentaires. 

Witebsky, ayant trouvé des agglutinines anti-Rh dans 
le lait maternel, pense qu’après la naissance l’enfant 
absorbe une grande quantité d’agglutinines et présente 
à ce moment les accidents hémolytiques les plus impor¬ 
tants. 

Voici, parmi tant d’autres recherches à entreprendre 
demain, quelques points à éclaircir. 

Déjà, cependant, la génétique humaine a fait un 
énorme progrès grâce au facteur Rh, en augmentant 
les types humains identifiables, et il est permis de penser 
que la recherche des groupes sanguins apportera autant 
de précision que l’étude des empreintes digitales pour 
la détermination de l’individu. Déjà, les recherches du 
facteur Rh sont utihsées très fréquemment en Amérique 
et en Angleterre — la guerre seule empêchant l’exten¬ 
sion des travaux scientifiques — au diagnostic douteux 
des cas d’érythroblastose et à l’étude des accidents 
transfusionnels. Ne préconise-t-on pas l’examen systé¬ 
matique de toute femme enceinte ? 

Déjà, il est possible d’avoir, dans toutes les Blood 
Banks, du sang conservé de donneur universel Rh 
négatif, qui est réservé aux maternités et utilisé dans 
les cas de transfusions répétées. 

Demain, certainement, d’autres travaux nous mon¬ 
treront que le rôle du facteur Rh est encore plus étendu 
que nous le pensons aujourd’hui, car, si au début 
il avait semblé n’avoir qu’un intérêt dogmatique, on 
peut se demander actuellement si, suivant l’expression 
de Cook, il ne constitue pas l’ennemi pubUc n» i. 
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Traitement chirurgical des suppurations 
pulmonaires. 

Les progrès de la chirurgie pulmonaire, tant en France 
qu'à l’étranger, sont surtout le fait de ces dix dernières 
années. 

G. Magendië (de Bordeaux) étudie soixante cas d'abcès 
considérés comme « laissés pour compte » du traitement 
médical. {Bordeaux chirurgical, décembre 1942, p. 224- 
240.) 

Tout d'abord, on peut affirmer que les sulfamides ont, 
par leur action remarquable sur les broncho-pneumonies, 
sources fréquentes d'abcès, évité beaucoup de ces compli¬ 
cations. Par contre, une fois constitué, l'abcès paraît 
protégé par sa coque contre l'action du médicament 
(sauf par voie directe, après ponction de l'abcès). 

Il existe essentiellement deux types d’abcès : l'abcès 
circdfiscrit localisé, à cavité unique ou presque, et l'abcès 
aréolaire formé dé multiples logettes purulentes. 

h'abcès circonscrit a une Indiscutable tendance à la 
guérison spontanée, ce que confirme bien la multiplicité 
Le aérant; 
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des traitements médicaux déclarés efficaces. La largeur 
et la jwrméabilité de la bronche de drainage et surtout 
la position de l’abcès par rapport au hile facilitent’ou 
entravent le drainage et permettent de porter ce por- 
nostic de guérison spontanée. 

_ Le itratement chirurgical est aujourd’hui bien précisé : 
c est la pneumotomie au bistouri électrique avec exci¬ 
sion du couvercle de l'abcès. La collapsothérapie n'est 
plus admise par personne. 

La date optima de l'opération est souvent délicate ; 
on tend à réduire de deux mois à cinq semaines le délai 
d’attente si l'image radiologique reste inchangée. L'opé¬ 
ration tardive risque de donner de nombreuses compli¬ 
cations tardives, ou même la mort de l'opéré, épuisé 
par la résorption toxique. 

Le repérage de l'abcès doit être fait par radio de face 
et de profil, dans de bonnes conditions techniques. 
Souvent le lipiodol intracavitaire pourra apporter des 
précisions complémentaires fort utiles. La sériescopie 
et la tomographie ne semblent pas indispensables. 

La position idéale du malade est la position assise, 
qui respecte la toux du malade et correspond au repé¬ 
rage. 

Faut-il opérer en deux temps ou en un temps. ? 

D est plus sûr d’opérer en deux temps, car le diagnostic 
de symphyse pleurale solide est souvent difficile et peut 
entraîner de graves mécomptes. Par ailleurs, cette tac¬ 
tique comporte une perte de temps dont les consé¬ 
quences peuvent être fâcheuses et peut amener une 
pouiîsée inflammatoire avec troubles graves de l’étât 
général. Fnfin, le repérage de l’abcès est à refaire : 
les abcès se rétractent toujours vers le hile et, d’autre 
part, le deuxième repérage est souvent rendu difficile 
par l’opacification de la région consécutive à la poussée 
congestive. 

Magendie s'est efforcé de pallier ces inconvénients 
en opérant en un temps, mais après avoir réalisé la 
symphyse pleurale provoquée. 

Celle-ci est obtenue par injection de chlorhydrolactate 
double de quinine et d'utée dans le tissu cellulaire sous- 
pleural. On attend cinq ou six jours, pour avoir des 
adhérences solides. 

Sur 33 opérés par pneumotomie, la mortalité globale 
a été de 27 p. 100, et les guérisons totales de 45 p. 100 en 

Iæs abcès aréolaires sont d'un traitement chirurgical 
beaucoup plus délicat et décevant. Quelques-uns d'entre 
eux se constituent d'emblée. Vraisemblablement à la 
faveur d'rme dilatation des bronches ; mais la plupart 
proviennent d’un abcès circonscrit traité trop tardive-* 

Deux interventions s'opposent : la lobectomie typique, 
en plusieurs temps, théoriquement idéale, et la méthode 
de Graham rajeunie, pneumo-résection partielle atypique 
au bistouri électrique. 

La lobectomie est encore, mal^né ses derniers perfec-. 
tionnements techniques, grevée d’vme lourde mortalité. 
Si le morcellement de l’opération en plusieurs temps 
diminue le choc, il entraîne, par contre, des suppurations 
diffuses graves au point de vue état général. D’autre 
part, le danger d'hémorragie secondaire subsiste, avec 
un pédicule large, œdématié et glissant. 

Enfin, ce procédé est souvent irréalisable, soit du fait 
de l'état général du malade, soit du fait des adhérences 
impossibles à cliver. 

La vieille opération de Graham-Coquelet permet des 
lobectomies progressives, moins brillantes, mais suscep¬ 
tibles de bons résultats éloignés. 

Trois observations Illustrent cette manière de voir et 
montrent que cette intervention, moins brillante et 
considérée souvent comme un pis aller, permet cependant 
de sauver certains malades pour lesquels la lobectomie 
était contre-indiquée. 

ÊT. Bernard. 
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CHAIRE DE CEINIQUE URODOGIQUE 

LEÇON INAUGURALE 
DU pr BERNARD FEY 

Mesdames, Messiextrs, 

Une leçon inaugurale est un bien petit événement dans 
lapériode que nous vivons. Mais les circonstances veulent 
que les fonctions où j’ai été délégué au pire moment, 
en juillet 1940, je les inaugure au lendemain de la victoire, 
qui réalise cè que nous avons souhaité pendant cinq ans, 
de tout notre cœur, de toute notre intelligence, et de toute 
notre volonté. Vous comprenez ma joie et mon émotion. 

En prenant possession d’une des plus belles chaires de 
cette Faculté, d’une chaire à laquelle le lustre de mes pré¬ 
décesseurs avait conféré la classe internationale, je sens 
ma responsabilité ; je sais qu’à ce poste on peut contri¬ 
buer à la grandeur de la France, et je médite les paroles 
du général de Gaulle : « L’Université reprend sa tâche : 
jamais son devoir ne fut plus enviable, parce que rien ne. 
vaut un grand devoir, accompli pour ime grande cause et 
au milieu d’une grande époque. » 

Je m’efforcerai de bien servir au poste qui m’est 
confié. J’en prends i'engagement en présence de mes 
pairs. 

En votre présence, monsieur l’Assesseur, qui représentez 
le Doyen dont nous regrettons l’absence. J’aurais aimé lui 
dire , que je suis heureux de travailler sous sa ferme et 
franche autorité. Mais, à son défaut, je me réjouis d’avoir 
été introduit à la Faculté par un ami dont la carrière 
magnifique a fait l’admiration de ses contemporains, dont 
je suis. C’est à travers nos souvenirs de la vingtième année 
que tu me vois, mon cher Binet, et cela explique les 
paroles que tu viens de prononcer. 

En votre présence, messieurs les Professeurs, Maîtres 
ou amis, qui m’avez admis dans votre Conseil. Je vous 
en remercie, et je tiens à vous dire les motifs de ma gra¬ 
titude. 

Vous remercierai-je de la quasi-unanimité de vos suf¬ 
frages ? Elle m’a flatté, encore qu’elle soit due aux règle¬ 
ments trop étroits de l’Agrégation, qrd, dans les spécialités 
au moins, n’offrent à votre choix qu’un agrégé par 
décade. Il vous faut bien désigner celui qui est à l’âge dont 

( parle Renan, 0âge charmant, où l’on commence à voir, 
Après rme jeunesse laborieuse, que tout est vanité, mais 
aussi qu’une foule de choses vaines sont dignes d’être 
longuement savourées ». 

: Mon ami, collègue et concurrent, Roger Couvelaire, 
atteindra cet âge à son tour, et je suis sûr qu’il y gardera 
son ardeur et son talent. 

Je ne vous remercierai pas, vous ou vos devanciers 
au Conseil, d’avoir espéré améliorer la Chaire d’Urologie 
en la transférant à l’hôpital Cochln. 

« Necker, a dit l’un de vous, ce n’est plus que de vieux 
murs. » Peut-être ! mais vieux mrus tudement éloquents, 
tout imprégnés d’un siècle de tradition urologique. C’est 
là que Civiale a fait ses premières lithotrities et Désor- 
maux ses premières endoscopies ; là que Guyon a créé 
l’Urologié, non pas française mais mondiale, et qu’Albar- 
ran a prodigué les éclairs de son génie ; là que Legueu 
(1) I,eçoii faite le 19 juin 1945. 
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et Marion ont accompli une œuvre dont je vous parlerai 
tout à l’heure. 

Necker est un lieu connu du monde entier où se rendent 
tout droit et sans hésiter l’urinaire en quête de secours 
et l’urologue qui débarque à Paris. 

Transférer une chaire est, ou du moins était, relative¬ 
ment aisé. Transférer une tradition, c’est autre chose. La 
Faculté a fait, je crois, une faute de psychologie en ten¬ 
tant l’expérience. Necker restera toujours Necker, et 
l’on peut compter sur Gouvemeiu pour assurer cette 
pérennité. 

Mon prédécesseur à la Clinique urologique, lé professeur 
Chevassu, a voulu créer, à côté de l’école de Necker, 
l’école de Cochin. Nul doute, si les circonstances avaient 
été favorables, que sa haute autorité, sa grande valeur 
scientifique, sa puissance de travail lui auraient permis de 
réaliser ce rêve. 

Vous me chargez maintenant de reprendre ce projet ; 
je m’y efforcerai sans désespérance ni regrets stériles ; 
mais, cette partie de ma tâche, je ne l’ai pas choisie. 

Ce dont j’ai à vous remercier, mes chers collègues, et 
ce dont je vous remercie très sincèrement, c’est de 
l’accueil que j’ai reçu de vous tous, même de ceux pour 
qui j’étais un incoimu. J’ai pu ainsi mesurer la valeiu: 
du patronage de mes maîtres, et particulièrement de 
celui' de Félix Legueu, que je représente ici. 

Il a dit dans sa leçon inaugmale : « S’il est vrai que nous 
ne sommes guère l’élève que de celui-là seulement qui a 
exercé sur nous l’ascendant le plus supérieur, imprimé à 
notre carrière l’orientation la plus précise et laissé, dans 
notre caractère et jusque dans toute notre vie, l’einpreinte 
la plus profonde, à ce titre, je n’ai qu’un Maître, et c’est 
Guyon. » 

Cette phrase, il a eu l’immense joie de la dire à Guyon, 
présent à sa leçon. 

Avec quelle ferveur j’aurais voulu la lui répéter ce soir 
en témoignage de profonde reconnaissance et de filiale 
affection ! C’est de sa robe que je suis revêtu : il me l’à 
léguée, prévoyant pour moi l’investiture qu’il avait dé¬ 
sirée et préparée de longue date. Cette filiation dont vous 
vous êtes souvenus en me donnant vos suffrages, moi non 
plus je ne l’oublie pas. 

J’ai d’autres dettes à acquitter envers mes maîtres. 

Envers ma mère, qui, en se chargeant de ma première 
instruction, m’a appris deux choses précieuses : d’abord, 
que le travail n’est pas nécessairement ennuyeux ; en¬ 
suite, qu’il faut travailler bien pour travailler vite, et 
avoir encore du temps à consacrer à tout ce qui constitue 
la joie de vivre. Pour cela, et pour bien d’autres choses; ? 
je la remercie ; elle assiste à cette leçon, et je suis heureux 
de lui procurer cette fierté. 

J’ai été l’externe d’Édouard Quenu, de Parmentier et 
de Legendre. 

C’est donc chez Édouard Quénu que j’ai eu mon pre¬ 
mier contact avec la Chirurgie. C’était en 1909, à Cochin. 
La clinique venait de s’installer dans les locaux qu’eUe 
occupe encore aujoiud’hui. Les règles et la tenue du ser¬ 
vice étaient ce qu’elles sont actuellement. On savait déjà 
qu’il fallait opérer lentement, avec douceur, et que le 
brio devait s’effacer devant la sécurité et la perfection ' 
technique. Je trouvais tout cela naturel. Je ne savais 
pas encore le patient effort que représente l’édification 
d’un service moderne ; je ne savais pas que j’appartenais 
à l’éqrlipe d’un précurseur, qui avait largement contribué 
à édifier les règles de l’asepsie, et que j’assistais à la créa- 
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tion de la chirurgie viscérale. Plus tard, j'ai mieux réalisé 
l’œuvre de Monsieur Quénu, car on disait Monsieur Quénu, 
comme jadis Monsieur Guyon ou Monsieur Terrier ; j’ai 
vu grandir son autorité ; j’ai vu cet homme, qui était 
au-dessus de toute ambition, devenir le maître incontesté 
de la Chirurgie, celui sur qui tous les yeux étaient fixés 
pendant la guerre 1914-1918. 

M. Quénu passait pour peu liant ; pour moi, j’ai reçu 
de lui un accueil très bienveillant et un soutien efficace. ‘ 
Ta guerre et sa retraite prématurée m’ont empêché 
d’être son interne, mais son influence a été grande sur ma 
carrière, non seulement parce qu’il a été mon premier 
patron, mais parce que cette influence m’a été conti¬ 
nuée par deux hommes dont je veux maintenant vous 

Monsieur Mocquot, je vous ai connu prosecteur, ce qui, 
pour un élève de seconde année, était considérable ; vous 
étiez déjà étonnant de simplicité. Plus tard, vous m’avez 
accueilli à l’Auto-Chir 5, dans une atmosphère de cama¬ 
raderie et ,de travail dont je garde un vivant souvenir. 
Vous étiez l’aîné et le chef respecté, à qui l’on n’hésitait 
jamais à demander un conseil. 

Un jour, à Montigny, je vous ai emmené prés d'un 
blessé qui m’inquiétait ; vous ayant exposé le cas et 
montré la plaie, j’attendais votre avis. Vous vous taisiez : 
vingt secondes, trente secondes, une minute peut-être, 
mais elle me parut longue. Enfin la réponse vint : une 
vingtaine de mots, et vous êtes parti. Ayant à mon tour 
réfléchi, et plus longtemps que vous ne l’aviez fait, j’ai 
constaté que ces vingt mots contenaient tout ce que 
j’attendais de vous : il n’y avait rien à ajouter et encore 
moins à retrancher. Depuis lors, chaque fois que j’assiste 
à une consffitation qui, après rme heure de palabres, 
aboutit à des conclusions manquant de fermeté, je songe 
à votre minute de silence. 

J’ai appris, en vous voyant opérer, la qualité essen¬ 
tielle du bon chirurgien, dont aucun geste n’est rapide, 
mais aucun inutile, qui va lentement et fait vite. J’ai 
admiré l’honnêteté absolue de vos indications, c’est-à-dire 
l’exacte proportion que vous savez donner aux éléments 
du problème. 

Ne vous étoimez pas si, ayant votre amitié et la plus 
■grande admiration de votre valetur, je vous ai confié le 
soin de présenter ma candidature. Je ne pouvais trouver 
avocat plus bienveillant et mieux écouté. 

Mon cher JBAN Quénu, mon frère d’études : le jour dù 
tu as employé ce terme, il a eu pour moi la résonance du 
■terme exact. Tu as parlé, dans ta leçon inaugurale, de la 
psychologie du fils de patron ; j’amrais pu parler de celle 
de l’isolé, plongé du jour au lendemain dans un milieu 
où tout lui est nouveau, même le langage. Cet isolé est exposé 
à bien des efforts stériles et à bien des fausses manœu^vres. 
Mais, parce que tu m’avais adopté comme un frère, je 
n’ai eu qu’à me laisser conduire : car tu étais rm frère aîné, 
moins par l’âge que par une pondération et une maturité 
dont j’ai largement profité. Nous avons préparé ensemble 
l’extemat et l’internat ; nous avons fait en équipe notre 
apprentissage de la chirurgie de guerre ; nous avons, avec 
Petit-Dutaillis, eu le courage, revenant, en 1919, chirur¬ 
giens de plus de 2 000 opérations, de réapprendre la cla¬ 
vicule pour l’adjuvat et le prosectorat. Avec Raoul 
Monod, OberUn et notre cher et regretté Wilmoth, nous 
avons préparé le bureau central, puis l’agrégation. De 
bout en bout, tu as été le conseiller et le soutien et, dans 
l’intervalle, le joyeux compagnon des jours de liberté, car 


nous n’avons pas que travaillé ensemble... Dans cette 
longue collaboration, tu m’as toujours précédé, et voici 
que je te rejoins encore, à Cochin, mais cette fois pour la 
dernière étape. 

C’est également chez M, Quénu que j’ai coimù To'UPBï. 

Dans l’enseignement par échelon, si spécial aux hôpi¬ 
taux, il occupait le degré immédiatement supérieur, celui 
qu’on regarde avec ferveur et qui exerce, de ce fait, l’in¬ 
fluence la plus directe. Sa personnalité très marquée et son 
amour de la chirurgie m’ont façonné. Il fut mon premier 
interne. C’est lui qui m’a préparé à l’internat avec mes 
amis Quénu, Chatellier. de Champs et Bourgeois, lui qtii 
m’a enseigné, dans son pa^villon de Clamart, les secrets de 
la médecine opératoire et ceux de la technique chirurgi¬ 
cale, dont il était un pionnier ardent. 

Vous avez, mon cher Toupet, mis tant d’enthousiasme 
et de conviction à m’instruire que je n’ai jamais com¬ 
pris, depuis lors, les attaques adressées à l’éducation du 
pa^villon, même quand elles viennent de vous. Vous avez 
toujours su me témoigner votre affection, et je suis fier de 
l’amitié qui nous lie. 

J’en arrive maintenant à mes patrons d’internat. 

J’arrivai jeune interne chez AUGUSTE Eroca : il voulut 
m’enseigner à opérer rme hernie selon sa technique, qui 
comportait trois coups de bistouri, deux coups de com¬ 
presse et la réfection de la paroi en un plan. Je n’ai, hélas I 
jamais pu franchir les trois coups de bistouri : dès le 
second, Broca me prenait le couteau des mains et termi¬ 
nait l’opération. Heureusement Phelip était là, et c’est 
grâce à lui que j’ai pu, moi aussi, apprendre la hernie 
en huit gestes et l’appendicite en dix. 

Un jour, j’osai poser une question à Broca : il se re¬ 
tourne, l’air terrible : « Est-ce que, par hasard, vous 
seriez de ceux qui ne savent pas tout en naissant ? » Da 
glace était rompue, et j’ai connu l’homme, bien différent 
de celui qu’il voulait paraître. 

Grand admirateur d’Ànatole France, dont il affectait 
le scepticisme, alors qu’il était en réalité un convaincu ; 
adorant 0 épater le bourgeois », alors qu’il était lui-mênie 
de bonne bourgeoisie ; se disant volontiers antimilita¬ 
riste (nous étions au début de 1914), mais ne pouvant 
accepter, à la déclaration de guerre, qu’un de ses externes 
fût réformé et reprenant lui-même l’uniforme pour se 
consacrer aux osseux de Vaugirard ; incapable de résis¬ 
ter au coup de patte qui égratigne quelquefois durement, 
mais, au fond, très bon et même très bienveillant. 

Je n’ai pas qualité pour apprécier son œuvre scienti¬ 
fique, mais il a accumulé, avec méthode, une énorme 
quantité de documents d’où est sorti son li^vre si person¬ 
nel de chirurgie infantile, et Leveuf me disait récemment 
avoir retrouvé aux Enfants-Malades ses collections, qui 
sont une mine d’enseignements. 

Pour mol, je garde un souvenir ému des deux années 
que j’ai passées auprès d’Auguste Broca. 

C’est vous, M. AnsEUMë Schwartz, qui m’avez accueilli 
en seconde année d’internat. Votre présence ne m’empê- ' 
chera pas de dire le respect que m’inspirent la carrière, 
toute de droiture, que vous avez édifiée par votre seul 
labeur, et la noblesse avec laquelle vous en avez surmonté 
les difficultés. 

Pour moi, je vous dois beaucoup. Vous m’avez appris 
les finesses de l’examen clinique et la prudence chirurgi¬ 
cale fondée siu la sécurité technique, et la modération des 
indications. Vous m’avez fait comprendre une vérité bien 
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utile pour équilibrer ràrdéür d'uu interné de secbilde 
année : c’est qu’il n’y a pas de grande et de petit chirurgie, 
et que les interventions considérées comme minemes, 
parce qu’elles parlent moins à l’imagination, doivent être 
aussi minutieuses et rigoureusement exécutées' que les 

■Vous m’avez enseigné que l’opération n’eSt pas une 
fin en soi, qu’il faut en prévoir les conséquences,- en fonc¬ 
tion non seulement de la règle chirurgicale, mais aussi du 
bénéfice ou des infirmités qu’elle entraîne. L’amour de 
l’art chirurgical ne doit pas nous faire pèrdre de vue les 
désirs et les conditions d’existence de l’opéré. 

J’ai à vous rèmercier encore de l’ardeur et de la convic¬ 
tion avec lesquelles vous avez soutenu la cause de votre 
élève pour assurer sa nomination au plus précieux de ses 
titres, celui de chirurgien des hôpitaux. 

J’ai terminé mon internat chez le professeur PIERRE 

Duvae. 

D’autres ont dit son œu-vre chirurgicale, son érudition, 
l’audace et l’élégance de sa technique et la force persua¬ 
sive de son enseignement. 

J’ai été son élève à l’apogée de sa carrière, dans le 
rayonnement du service de Vaugirard qu’il venait d’orga¬ 
niser. Je garde, de ces matinées, l’extraordinaire souvenir 
d’un pétillement d’intelligence, de force vitale et de jeu¬ 
nesse d’esprit. Tout était pour Duval source d’idées ori¬ 
ginales : un malade, un incident opératoire, un article 
paru çà ou là. Sans doute ces idées n’étaient-elles pas 
toutes bonnes ; il y en avait sûrement d’eXagérées, mais... 
C’est cette année-là que Duval fit à la Société de Chirurgie 
son premier plaidoyer en faveur de la résection dans l’ul¬ 
cère perforé. Cette idée-là; aussi, semblait exagérée : 
c’est du moins ce qu’on lui fit durement sentir. Or le 
travail récent de Mialaret n’en a-t-il pas établi le bien- 
fondé ? Tant il est vrai que le génie peut avoir quelque¬ 
fois raison contre la raison même. 

J’ai assisté à Vaugirard au plein essor de la radiologie 
clinique appliquée au tube digestif. J ’ai passé des hemes 
derrière Duval, flanqué de Jean-Charles Roux et d’Henri 
Béclère, à regarder à l’écran les contractions de l’estomac 
et du duodénum. C’est là que me sont venus l’idée et le 
désir d’appliquer la méthode aux organes plus petits mais 
tout aussi vivants des voies urinaires. C’est donc auprès 
de Pierre Duval que j’ai glané l’idée du principal travail 
de ma carrière. 

Je veux remercier également le professeur RouveèrE 
de la bienveillance si simple avec laquelle il a accueilli 
l’aide d’anatomie et le prosecteur qui, pendant sept ans, 
a passé ses après-midi dans les pavillons de l’École pra¬ 
tique. Sept ans ! c’est long, mais M. Rouvière prêchait 
d’exemple avec tant de bonne humeirr qu’il nous com¬ 
muniquait sa flamme. Pendant ces sept ans, il fut un -vrai 
patron, bien qu’il ait eu l’air de s’en défendre et même de 


Je viens de dire quels ont été mes maîtresen Chirmgie. 
Venons-en maintenant à l’Urologie, puisque j’ai tôt 
adopté sa discipline, et que c’est grâce à cela que je suis 
aujourd’hui devant vous. 

J’avais été, en troisième année, interne à la clinique 
de Necker. J’y suis revenu dès la fin de mon internat, 
pour y rester seize ans-comme chef de clinique, chirur¬ 
gien des hôpitaux, assistant et agrégé du professeur 
Legueu, puis du professeur Marion, 
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Je devais y revenir encore à deux reprises. La première, 
pendant l’intérim entre les professeurs Marion et- Che- 
vassu.La seconde, pendantl’hiver 1939-1940, pour assurer, 
en l’absence de Gouverneur, un service d’une très grande 
activité ; cette période devait se terminer dans le drame 
dé juin 1940. Wolfromm était alors mon assistant ; je 
n’oublierai jamais l’aide fraternelle que j’ai reçue, de son 
intelligente activité dans le service et de son cran magni¬ 
fique dans le drame. 

Tous ces souvenirs expliquent et excusent l’attache¬ 
ment que je porte aux vieux murs de Hecker ; ils sont le 
cadre dé ma jeimesse èt de mon âge mûr, et, puisqu’il est 
admis qiie, dans une leçon inaugurale, on se laisse aller à 
évoquer des souvenirs, vous me permettrez de vous 
raconter les miens. Y a-t-il, d’ailleurs, meilleur sujet 
d’Urologie que l’histoire de l’École de Necker sous la 
direction de Legueu et de Marion. 

FÉEIX Legueu est né à Angers, en 1863 ; il arrive à 
Paris en seconde année de médecine, pau-vre, modeste, 
isolé, mais animé d’une volonté ardente ; il travaille 
durement, farouchement, et est nommé interne en 1886. 

Il va demander une place à Guyon : le premier contact 
entre le jeune étudiant qui n’a d’autre recommandation 
que son titre et le grand patron, célèbre, majestueux et 
adulé, est déplorable. Guyon refuse. Legueu es-t intimidé, 
mais il sait ce qu’il veut et proteste ; il veut être l’interne 
de Guyon ; il ne partira que quand il lui aura accordé 
cette place. C’est au tour de Guyon d’être décontenancé 
et probablement séduit. Tout s’arrange. Et voilà com¬ 
ment Legueu entre dans la carrière urologique. 

Après les aimées d’internat chez Le Dentu et Lanne- 
longue, il vient à Necker en quatrième année et y reste 
jusqu’en 1907, franchissant là toutes les étapes: 

A la retraite de Guyon, il est placé comme chef de ser¬ 
vice à Tenon, puis à Laénnec, et, lorsque cinq ans plus 
tard, en 1912, Albarran meurt, il revient à Necker, où sa , 
nomination s’impose. 

Il est professeur à quarante-neüf ans; il le restera 
pendant vingt et . un ans, sans une défaillance, sans une 
Irrégularité, sans un jour de maladie. En 1933, il prend sa 
retraite, commandeur de la Légion d’honneur, membre 
de l’Académie de médecine et de chirurgie, et président du 
Comité de l’Association française d’Urologîe. 

En 1936, il obtient la consécration suprême d’un vote 
unanime du Congrès international d’Urologie l’élisant 
président de son Comité. 

■Voici la carrière. Comment était l’àomme ? 

La silhouette fine et d’une jeunesse que les années 
n’attaqueront point, une grande élégance d’allure et de 
gestes, le teint mat, le regard doux et expressif, beaucoup 
de charme et de distinction ; tel est l’homme au physique. 

On a dit que son abord' était froid et réservé : certains 
ont même cru à de l’orgueil. En effet, il ne se livrait pas, / 
d’emblée, au premier venu. Peut-être était-il imprégné f 
de la solennité des -vieux maîtres, grands seigneurs en leur j 
temps, et continuait-il à subir l’empreinte majestueuse de V 
Guyon, qui fut toujours son modèle admiré. Cette réserve, \ 
n’était-ce pas aussi la réaction contre un fond de timidité? \ 

Ceux qui n’ont vu que cette façade n’ont pas connu 1 
Legueu. Ceux qui ont vécu près de lui, loin des contin¬ 
gences mondaines ou professorales, dans l’intimité des 1 
matinées d’hôpital, n’ont eu aucune peine à le dëcou- j 
■vrir, etjtous ceux-là lui ont voué une affection sans réserve, j 
Ils ont compris là distinction et la finesse de son intelli- I 
gence ; Us ont deviné la sensibilité et la tendresse qui - 
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formaient le fond de sa nature ; ils ont apprécié l’urbanité 
et rbumeur égale de cet homme qui recommandait « d'être 
doux et poli jusqu'en nos explorations ». 

Legueu était d’rme ponctualité scrupuleuse et d’une 
! exactitude... effrayante pour ses élèves. Moyennant quoi 
' il abattait im labemr considérable, sans heurt ni fa¬ 
tigue. 

Il avait l’oeil à tout, smrveillant chaque compartiment 
du service, n’ignorant rien de ce qui s’y faisait, notant, 
sur rm carnet, de sa longue écriture illisible, lé malade à 
opérer, le sujet à traiter, l’amélioration désirable ou 
l’idée qui surgit; et, avec une méthode impeccable, tout 
ce qui est noté' sera revu, classé et entrepris. 

H est avide de progrès. Toujours désireux d’aUer de 
I l’avant, il s’interdit toute opinion définitive. « Te propre 
; des données scientifiques, écrit-il, est d’être toujours en 
mouvement et de ne jamais être fixées dans l’immuabilité 
I d’un dogme. » 

i Mais son enthousiasme est tempéré d’un certain scepti- 
' cisme, et il reste pleinement conscient de la relativité de 
nos connaissances. Un jour que je l’interrogeais sur un 
point de doctrine, il me fit cette réponse désabusée : « Si 
tu m’avais demandé cela il y a dix ans, je t’aurais répon¬ 
du ceci ; maintenant, je ne sais plus ! » 

Ce scepticisme s’exprimait en une pointe d’ironie qu’il 
étendait jusqu’à sa propre personne. Il faisait volontiers 
allusion au flambeau de l’Urologie dont il était dépositaire 
ou au pôle de l’Urologie qu’il occupait. Encore une mani¬ 
festation d’orgueil 1 pensera-t-on. Mais il nous disait dans 
l’intimité qu’il se demandait parfois si ce sacré flambeau 
était phare ou chandelle, et si le pôle était bien magné¬ 
tique. 

TegUeu était un clinicien d’intuition. Son diagnostic 
jaillissait d’instinct, mais cet instinct était le fruit d’une 
longue expérience et de souvenirs précis. 

A la poUclinique du vendredi, il examinait devant l’am¬ 
phithéâtre trois ou quatre malades qu’il n’avait pas en¬ 
core vus. Un court interrogatoire, un examen rapide, 
deux ou trois précisions, et immédiatement un exposé 
qui va droit au but. Pas de discussion de signes, pas de 
diagnostic diffé/entiel : l’énoncé des symptômes majeurs 
qui établissent le diagnostic- ; le rappel d’observations 
analogues et la mise en valeur des particularités qui carac¬ 
térisent le cas. 

Alors, mais alors seulement, l’étude des explorations 
complémentaires : seules comptent celles qui sont indis¬ 
pensables au diagnostic ; encore ne sont-elles envisagées 
qu’en fonction des données cliniques ; s’il y a opposition, 
c’est la clinique qui a raison. 

Cette primauté de la clinique est im dogme que 
Legueu ne perd jamais une occasion de proclamer. Usait 
qu’en Urologie, aux explorations riches et précises, on se 
laisserait volontiers aller à juger sur pièces. Il proteste 
contre la foi aveugle en ces explorations séparées de leur 
contexte clinique. 

Comme chirurgien, Tegueu avait une technique claire 
et précise, beaucoup de patte, beaucoup d’élégance. Il 
était sobre de gestes et savait liuiiter les dégâts au mini¬ 
mum. Je n’insisterai pas sur sa contribution Importante 
à l’instrumentation et à la technique urologiques. 

Tegueu était d’rme génération pour qui l’acte opéra¬ 
toire est un sacerdoce qui appartient au chef. Pendant 
toute sa carrière, c’est lui qui a abattu le gros ouvrage de 
son service. U ne reculait certes pas devant le cas difli- 
cile, mais ne %e laissait pas rebuter par la routine des 
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néphrectomies et des prostatectomies, dont il a aligné 
un total impressionnant. 

Venons-en maintenant à son enseignement magistral. 
U se faisait à la clinique du mercredi. Ici, Legueu em¬ 
ployait une technique bien différente de celle de Guyon. 
Pour lui, les revues générales, pleines d’observations, de 
statistiques et de bibliographies, relevaient de l’enseigne¬ 
ment écrit : l’enseignement oral devait être, avant tout, 
clair, facile à suivre et à retenir, donc rester simple et 
libéré du souci d’être complet. 

U choisissait un sujet limité. Il le développait en 
trois points, toujours trois, c’était un rite. Tout cela très 
vivant, en tm langage fleuri et même im peu grandilo¬ 
quent, avec recherche de la formule qui frappe et qui, 
même si elle dépasse la pensée, fixe l’attention et reste 
gravée dans la mémoire. 

Je pourrais vous citer' plusieurs de ses cliniques, pour 
leur haute tenue et leur perfection. Pourtant, je vais faire 
un choix bizarre pour montrer que Tegueu ne reculait 
devant rien pour mieux enseigner. Je n’étais pas encore 
son interne ; un jour, j’entre avec un collègue dans le 
haut dé l’amphithéâtre. Legueu y parle de l’exploration 
de l’mètte à la boule olivaire et mime les sensations 
recueillies au cours de cette exploration. 

C’est d’abord un rétrécissement traumatique : l’air 
souriant, il se promène avec aisance, souplesse et facilité, 
et brusquement se heurte à im mur. Puis c’est un rétré¬ 
cissement blennorragique, et Legueu se défile avec peine 
entre des parois rêches et raboteuses ; il est serré et com¬ 
primé dans ses mouvements, et son visage reflète son 
malaise. 

Mon collègue me dit : « Mais c’est de la comédie I » Bien 
sûr 1 et, comme toute comédie, on a le droit de la trouver 
ridicule ou charmante, mais ce qui est sûr, c’est que ni 
lui, ni moi, ni aucun de ceux qui étaient dans l’amphi¬ 
théâtre ce jour-là n’oublierons jamais les caractères dis¬ 
tinctifs des rétrécissements de l’urètre. 

Ça, c’est le don d’enseignement, et Legueu le possédait 
au plus haut degré. 

Il pouvait aussi s’élever plus haut, jusqu’à la véritable 
éloquence. Personnellement, je n’ai pas rm goût exagéré 
de l’éloquence, et même j’ai peur d’elle, peur de la fausse 
valeur qu’elle confère aux banalités et même aux men¬ 
songes. Mais je reconnais que l’éloquence bien utilisée 
est un art auquel il est difficile de résister. 

Legueu était un grand orateur, et chez lui le verbe était 
au service de la pensée. Qu’on relise sa leçon d’ouverture, 
son éloge de Guyon oU l’un de ses discours de congrès. 
On est frappé par l’architecture solide, par l’équilibre et la 
richesse des idées autant que par la construction des 
périodes et l’harmonie des phrases. Si l’on ajoute la voix 
nuancée et admirablement conduite, la diction parfaite, 
convaincue et convaincante, on comprend l’influence 
qu’il exerçait sur son auditoire. 

Cette éloquence semblait facile et spontanée ; on aurait 
cru à une improvisation. Illusion ! 

Legueu allait partir pour l’Amérique du Sud, et sa 
secrétaire avait un surcroît de travail qui m’intriguait. Je 
lui en fis la remarque. « C’est, me dit-il, que je sais exacte¬ 
ment dès maintenant, parce que je m’en suis informé, 
que j’aurai à faire là-bas tant de conférences, tant 
de clôtures de réceptions officielles et tant de speeches 
improvisés. Comme je retrouverai certainement plusieurs 
fois les mêmes personnes et que je ne veux pas me répéter, 
je pars avec tous mes cours, mes discours et mes speeches 
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prêts et rédigés... et je les apprendrai pendant la traver¬ 
sée. » Ce qui prouve qu’avec beaucoup de méthode et de 
travail on arrive à être un improvisateur merveilleux de 
spontanéité et de verve... 

Je ne parlerai pas de son œuvre scientifique. Ce serait 
résumer vingt ans d'Urologie; il y a peu de sujets siu les¬ 
quels il n’ait écrit ou discuté. Le catalogue de ces travaux 
a été dressé dans le livre que ses élèves ont pubUé au 
moment de sa retraite. 

Il est pourtant impossible de ne pas souligner le carac¬ 
tère essentiel de cette oeuvre : l’introduction de la physio¬ 
logie dans la pratique urologique : 

Application des lois d’Ambard et des notions sur la 
sécrétion rénale qui gravitent autoru d’elles ; 

Conception dynamique de la pathogénie des rétentions 
dans le prostatisme qui aboutit à la notion féconde de 
dysectasie du col. 

Introduction des notions de motricité et de tonicité 
du bassinet et de l’uretère rénovant toute la pathologie 
des voies excrétrices dû rein. 

Dans tout ceci, Legueü s’est montré rm grand chef 
d’icole et, parmi toutes les autres, c’est peut-être là sa 
qualité dominante. 

Il veut d’abord établir un contact plus étroit entre les 
urologues. 'Ceux-ci n’ont pour se réunir que le Congrès 
annuel de l’Association française d’Urologie. Il fonde, à 
côté d’elle, la Société d’Urologie, à réunions mensuelles. 

Cette société, il la confie à son ami Noguès ; nul ne 
pouvait mieux que lui rallier les bonnes volontés et créer 
l’atmosphère d’intimité qui n’a jamais cessé d’y régner. 
Noguès, l’homme essentiellement aimable, à la courtoisie 
souriante et fine, que j’aurais tant aimé avoir ici ce soir. 

Dans sa clinique même, Legueu sait s’entourer d’élèves, 
leur donner le goût du travail et rendre ce travail produc¬ 
tif. Il n’impose pas un sujet d’étude, il le suggère au hasard 
des conversations ; il sait qu’on ne cultive volontiers 
que son propre jardin. Il attend que l’idée germe et qu'elle 
mûrisse, pour mesurer sa valeur et ses possibilités. Alors, 
il l’adopte, la façonne et la redresse à la lumière de son 
expérience, et lui accorde largement l’appui de son auto¬ 
rité et de son talent d’exposition. 

Legüeu a eu de nombreux collaborateurs. 

Dès le départ, en igi2, il groupe une équipe magni¬ 
fique : Papin, Ambard, Verliac, Morel, tous gens de qua¬ 
lité, qualifiés dans leur spécialité, tous enthousiastes et, 
qui plus est, liés d’une sincère amitié, d’tm esprit d'équipe 
qui les ramène \ des après-midi entiers à Necker, pour 
travailler en commun. De cette conjonction sort un 
programme de recherches qui doit s’étendre sur plusieurs 
années et dont les premières réalisations affirment la 
valeur. \ - 

Moins de deux ans après, survient la guerre ; dinq ans 
de dispersion, et, au retour, Ambard part à Strasbourg, 
Papin à Saint-J oseph, Morel tombe malade. Seul Verliac 
reste et restera fidèle jusqu’au bout, et réxmit une collec¬ 
tion tmique qui sera Iç fondement de tou« les travaux de 
la clinique. 

Verliac a été le noyau autour duquel se sont groupés 
les éléments d’une nouvelle équipe, lente à se former au 
milieu des vicissitudes de l’après-guerre. 

Parmi eux, les rms n’ont fait que passer, appelés vers 
d’autres destinées, comme Leveuf, Bèrgeret,’Jean Quénu, 
Petit-DutailUs, Charrier. D’autres sont revenus à l’Uro¬ 
logie : Gouverneur et Louis Michon : notre commune ori¬ 
gine et de solides liens d’amitié garantissent une cordiale 
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harmonie entre les services d’Urologie des hôpitaux. 

D’autres enfin se sont fixés à Necker. Les énumérer 
reviendrait à dresser la liste de mes amis : mais plusieius 
d’entre eux sont encore auprès de moi. 

Raymond DossoT, que je connais depuis que je l’âi pré¬ 
paré à l’internat. Dès ce moment, il n’hésitait pas à me 
dire que certaines de mes questions ne lui plaisaient qu’à 
moitié : il a continué depuis à me rendre le service de 
n’être pas toujours de mon avis et de ne pas hésiter à me 
faire toucher du doigt mon ignorance ou mes erreurs. Il a 
été l’ami parfait des mauvais jours et est depuis vingt- 
cinq ans le collaborateur fidèle, précieux et totalement 
désintéressé. Je compte silr lui sans réserve et sans dis¬ 
crétion, et sa présence à mes côtés me procure joie et ' 
sécurité. 

L’amitié qui me lie à Pierre Truchot remonte à vingt 
ans ; elle est née autour de l’écran radioscopique qui nous 
a réimis dans la contemplation des contractions pyéliques; 
elle n’a pas cessé de grandir depuis lors. J’ai largement 
profité du grand talent de radiologue qu’il a mis à ma dis¬ 
position avec rme fraternelle afiection. 

Je citerai encore Louis Ferrier, le trop modeste, qui est 
un médecin, et un vrai, égaré dans l’Urologie; Georges 
Motz, pour qui l’endoscopie n’a aucun secret, et Mn® Le- 
bert, imprégnée de la tradition des laboratoires d’Am¬ 
bard et de Chabannier, et mes amis de BeaUfond, Bou¬ 
chard, Palazzoli, Barbellion et Maurice-René Dreyfus. 

Si j’ajoute que ma panseuse, M”® Planche, ma surveil¬ 
lante de cystoscopie, M»® Dubecq, et le fidèle Henri sont r 
également des transfuges de Necker, on conviendra que ! 
mon équipe continue celle de Legüeu, et que, par elle, c’est \ 
l’école de Necker qui prend place à Cochin. ; 

Mais, en parlant de mes collaborateurs, j’en arrive y’ 
insensiblement à parler de moi-même. Je m’en excuse et 
reviens à l’équipe'mère. Elle a été dispersée par la mort et 
par la vie, mais reste imie dans le souvenir des années de 
travail vécues dans l’atmosphère du lendemain de l’autre 
guerre : celle où la France était la grande victorieuse et 
recevait dans tous les domaines les témoignages d’admi¬ 
ration du monde entier. 

Pour notre petit domaine Urologique, c’est à Necker 
qu’ils se manifestaient, communiquant au service une 
animation qu’on a peine à réaliser aujourd’hui. Des assis¬ 
tants étrangers et des moniteius séjournaient de longs 
mois. Les cours d’endoscopie ou de perfectionnement 
groupaient un nombre imposant d’auditeurs. Dos Santos 
présentait son artériographie rénale et von Lichtenberg 
son urographie ; tous les grands noms de l’Urologie défi¬ 
laient, venus des confins de l’Europe, des deux Amériques 
et de l’Océanie. 

Quel admirable stimulant que ces échanges de vues dans 
les langues les plus variées ! Legueu avait la coquetterie 
d’y essayer un polyglottisme hésitant, mais cela n’était 
pas nécessaire ; le français était bien à ce moment la 
langue internationale. Quelle atmosphère bigarrée, sans 
cesse renouvelée, où l’un débarquait du Champlain tan¬ 
dis que l'autre repartait par l’Orient-Express ! Comme 
tout cela était vivant et passionnant ! 

Et, comme fond de tableau, les anciens de Necker 
qui n’avaient jamais pu désapprendre le chemin de la 
Terrasse et nous transmettaient, avec leur amitié, la 
tradition. Beaucoup ont disparu, mais l’un d’eux est ici 
devant moi, dont chacun admire le caractère et le sens du 
devoir. Il a été l’animateur de l’Association française 
d'Urologie et a permis à l’Urologie française de maintenir 
son rang dans la Société internationale d’Urologie qui est 
son œuvre. Vous m’avez, môn cher Pasteau, donné des 
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preuves constantes et efficaces de votre affection. C’est 
donc vous que je choisi, parmi ces anciens qui m’ont été 
si bienveillants et que vous représentez si dignement, pour 
les remercier tous en vous disant : merci. 

Mais voici venu pour Legueu l’âge de la retraite. Il n’a 
fléchi ni dans sa silhouette, ni dans sa vigueur physique 
ou intellectuelle, ni dans ses capacités d’opérateur, ni 
dans son enthousiasme scientifique. Cette retraite, il 
l’accepte avec regret et sans résignation ; du moins veut- 
il s’en aller en silence, sans médaille ni livre jubilaire, 
et il cache soigneusement la date de sa dernière clinique. 

Septembre 1939 : la mobilisation massive des chefs de 
service des hôpitaux rappelle à l’activité les honoraires, 
et Legueu reprend un service à Beaujon. Il peut encore 
servir, et ceci compense pour lui les tristesses de l’heure. 

Puis, aux premiers froids,le octobre I939,il s’endort 
en Usant, et le lendemain matin on le trouve dans le 
coma, intoxiqué par l’oxyde de carbone provenant d’ime 
fissure de calorifère. Vingt-quatre heures d’agonie, et U 
meurt. ■ 

Il memrt sans avoir éprouvé aucrme des déchéances de 
l’âge, dont il craignait tant les atteintes, gardant ses illu¬ 
sions sur les capacités miUtaires et les destins de sa 
patrie, sans prévoir l’angoisse de l’invasion, la honte de 
l’occupation et les déchirements d’opinion dont il aurait 
tant souffert. 


^ Lorsque, en 1933, Legueu atteint l’âge de la retraite, 
c’est tout natmellement Marion qui le remplace. Marion 
est titulaire depuis vingt-dnq ans du service Civiale à 
l’hôpital Lariboisière. 

Il existe entre Necker et Lariboisière une concurrence 
de bon aloi. Les deux services mènent une action paral¬ 
lèle, et les étrangers qui venaient nombreux à Necker ne 
manquaient jamais de visiter Lariboisière. 

En prenant possession de Necker, le nouveau profes¬ 
seur amène avec lui ses élèves les plus chers : Pérard, 
Bouchard et Henri Marion, mais il est assez sûr de sa per¬ 
sonnalité pour recueillir les élèves de son prédécesseur, et 
c’est ainsi que je suis devenu, pour quatre ans, l’assistant 
et l’agrégé du professeur Georges Marion. 

Mon cher Maître, je n’oublierai jamais le premier 
accueil que vous m’avez réservé, la place que vous m’avez 
faite dans votre clinique et l’amitié si simple que vous 
m’avez toujours témoignée. 

J’ai la joie de vous avoir devant moi ce soir et, comme 
je vous connais bien, je sais que vous n’avez nul désir que 
je prenne un ton lyrique pour faire de vous un éloge dont 
vous n’avez, au demeurant, nul besoin. Vous préférez, 
j’en suis sûr, entendre parler de vous avec familiarité et 
bonne humeur. 

Me voici bien embarrassé. Comment vous décrire après 
avoir décrit Legueu ? Vous né lui ressemblez pas du tout. 

Legueu était fin et délicat ; vous avez une vigueur 
peu commune, dont le jardin des Frères Saint-Jean-de- 
Dieu peut témoigner. Ceci vous a même valu à la libé¬ 
ration une balle dans l’épaule. Legueu était Angevin, 
d’im pays de vin doux, èt ne buvait pas de vin ; vous êtes 
de Bourgogne, au vin fort et capiteux, et vous proclamez, 
à juste titre, que le vin est un puissant ennemi, du coli¬ 
bacille. Legueu était l’artiste épris de spéculations scien¬ 
tifiques, tirant enseignement du cas d’excéption. Vous 
êtes le praticien qui n’adopte que ce dont il est sûr, et 
vous considérez que la règle est la règle, et l’exception... 


une exception. Legueu était le chef d’école qui s’entoure 
et dirige ; votre école, c’est vous, passant la visite,, dic¬ 
tant les observations, opérant, faisant vous-même tous 
vos pansements et tous vos examens, répétant sans lassi¬ 
tude les vérités premières, ou soi-disant telles, et 
n’hésitant pas à faire afficher dans votre service rm caté¬ 
chisme mrologique. 

J’ai savouré avec dilettantisme pendant quatre ans 
.ces contrastes. Ils ont été pour moi source de profit et de 
réflexion. J’ai compris qu’on pouvait, avec des moyens 
totalement différents, remplir avec la même plénitude les 
devoirs du professeur, à condition de posséder les quali¬ 
tés essentielles que vous possédiez tous les deux : une 
grande intelligence, une grande expérience de votre art,. 
un grand sens du devoir et la passion d’enseigner. j 

Que dire de votre œuvre à Necker ? Elle est le prolon-j 
gement de votre œuvre à Lariboisière et le complément 
de celle de votre prédécesseur. Cela est si vrai qu’on ne 
peut vous trouver en désaccord sur aucun point essentiel. 

Non pas qu’il n’y ait eu entre vous de discussions : il 
y en a eu de sévères, ampliflées par ces échanges d’articles 
où chaque adversaire poursuit son idée sans se soucier 
de l’atmosphère qui inspire l’autre, et où le premier a rai¬ 
son bien que le second n’ait pas tort. Puis les aspérités 
s’émoussent et l’accord se fait, car tout est relatif dans 
les discussions scientifiques. 

Peu importe que vous ayez préféré le cathétérisme des 
uretères à vessie ouverte et Legueu ce qu’il appelait la 
néphrectomie sur la constante ; l’urographie intra¬ 
veineuse est venue rapidement vous mettre d’accord. Peu 
importe que, dans les questions, on répète que dans la 
Ethiase bilatérale Legueu commençait par le côté le 
moins atteint, et Marion par le plus malade ; en présence 
de cas analogues, je vous ai vu tous deux suivre la même 
conduite. 

J’ai appris de vous beaucoup de technique chirurgicale, 
et notamment cette chirurgie plastique qui tient tant 
de place en Urologie. Vous lui avez consacré beaucoup 
d’efforts et avez mis au point plusieurs techniques qui 
portent fort justement votre nom. 

Je vous ai vu former de nombreux internes, qui sor¬ 
taient de. chez vous solidement armés pour pratiquer 
l’Urologie dans toutes les villes de France. 

J’ai suivi votre enseignement aux stagiaires, clair, pré- , 
cis et essentiellement pratique, et je me suis aperçu qu’il 
y avait profit, même pour im vieil urologue comme moi, 
à retourner à l’école. 

J’ai admiré votre activité formidable, votre travail 
acharné, votre bonne humeur entraînante et votre opti¬ 
misme réconfortant. 

Dans ma gratitude envers mes maîtres et dans ma 
reconnaissance pour ce qu’ils m’ont appris, je proclame 
que, si je suis avant tout l’élève de Legueu, je suis aussi 
celui de Marion. 

Messieurs les Étudiants, 

Je viens de rappeler, trop longuement, les souvenirs de 
ma carrière. Pour être complet, il tue faut ajouter que ma 
génération a eu le triste privilège de vivre une époque 
particulièrement passionnante ; elle a vu naître la lumière 
électrique et le téléphone, les rayons X et la T. S. F. ; elle 
a commencé ses études au moment des premières auto¬ 
mobiles et ira en dix-sept heures d’avion assister au pro¬ 
chain Congrès de New-York. Notre première cigarette de 
caporal nous a coûté un demi-sou, et nous l’avons.récem¬ 
ment payée 7 francs. 

Quel a été notre rôle au cours de cette évolution ? 
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Kous avons travaillé trente-cinq ans à apprendre notre 
métier de chirurgien, ce qui représente beaucoup de, 
volonté et de persévérance, des efforts physiques et des 
.^.préoccupations morales à peu près constantes. Nous avons 
: tenté d’apporter notre petite pierre à l’édifice scientifique 
' qui constitue notre idéal, en sachant très bien que cette 
l pierre sera noyée dans la masse et ne laissera pas de 
/ traces, que peut-être même elle s’effritera avant d’avoir 
servi. Grâce à cet effort, nous aurons contribué à soula¬ 
ger et parfois à guérir : nous aurons même eu le privi¬ 
lège magnifique d’exécUter de nos mains le geste qui 
sauve ; mais combien de vies humaines pouvons-nous 
avec certitude inscrire à notre actif ? 

En revanche, pendant ces trente-cinq ans, nous aurons 
assisté à deux guerres, l’une à l’âge heureux de l’internat 
et l’autre au moment où nous arrivions enfin chef de ser¬ 
vice. Pendant plus de dix années nous aurons vu employer 
les ressources, l’intelligence et les progrès du monde 
entier à détruire, ruiner et tuer des millions d’hommes. 
Quelle antithèse I Quand on y réfléchit, on vient à douter... 
à douter de l’utiUté de nos efforts, de notre mission et de 
notre idéal. 

^, Et, pourtant, ne doutez pas, vous avez choisi la plus 
; belle des carrières, et moi, qui viens de prononcer des 
; ; I paroles amères et désabusées, je ne regrette rien et recom¬ 
mencerais volontiers. 

Ee prix de vos efforts, vous le trouverez dans le « col¬ 
loque singulier » qui vous lie à votre semblable quand vous 
lui apportez votre aide physique, à la mesure de votre 
science, mais aussi, ne l’oubliez jamais, votre secours 
moral, qui n’a d’autres limites que votre coeiu:. Ce colloque 
singulier, défendez-le avec soin contre toutes les atteintes 
que risquent, de lui porter, même s’ils se présentent sous 
un jour séduisant, les progrès fallacieux de la médecine 
sociale. En défendant les traditions de la vieille médecine, 
profession libérale, c’est votre dignité et votre indépen¬ 
dance que vous défendrez. 

Abordez votre carrière avec joie et enthousiasme. Com¬ 
ment manquer d’enthousiasme quand on vit, ,à votre âge, 
la période que nous vivons après celle que nous avons 
vécue ? Et, puisqu’il faut bien que j’en arrive à une péro¬ 
raison, je vais la prendre ici même, dans les paroles que 
prononçait le i6 avril 1940 un de vos maîtres les plus 
aimés. Ces paroles furent prononcées, je le répète, en 
avril 1940. Deux mois plus tard, elles n’avaient plus de 
sens, et pendant cinq ans elles ont pu sembler celles d’un 
illuminé qui s’était loiudement trompé. Mais celui qui les 
avait prononcées avait de l’enthousiasme, et voyez comme 
il a eu raison. 

Il vous disait : 

«Jeunes gens, 

» Ce que nous avions espéré il y a vingt ans et n’avons 
pas su réaliser, malgré tous les sacrifices consentis par 
ceux de ma génération, c’est vous qui le réaliserez. Vous 
êtes en train de créer cette France qui prendra enfin 
conscience d’elle-même, de ses forces vives, de ses incom¬ 
mensurables richesses dans tous les domaines, de ses éner¬ 
gies éternellement renaissantes. » 


CLAUDICATION INTER¬ 
MITTENTE NÉVRITIQUE 


le D' MILIAN 

Ea claudication intermittente des membres inférieurs 
par obturation artérielle partielle ou totale est bien 
connue : le patient, après quelques instants de marche, 
surtout en montée, éprouve dans le mollet une douleur 
violente qui l’oblige à s’arrêter; après quelques minutes 
de repos, il peut reprendre son chemin jusqu’à un nouvel 
arrêt produit dans les mêmes conditions. 

Cette description est classique, et son anatomie patho¬ 
logique comme sa physiologie pathologique sont bien 
fixes, puisqu’on a pu découvrir microscopiquement l’ar- 
térite obturante ou bien constater par l’oscillométrie 
que les battements artériels ont cessé ou considérable- - 
ment diminué. 

Il m’a été donné d’observer un syndrome tout à fait 
comparable et qui cependant est d’ime pathogénie 
entièrement différente. 

'Ee premier cas que j’ai observé se produisit chez un 
malade de la consultation de l’Institut Alfred-Foumier, 
qui vint me consulter précisément pour des symptômes 
absolument identiques à ceux de la claudication inter¬ 
mittente. Quand il se mettait à marcher, il était pris 
assez rapidement d’ime douleur vive dans le mollet, ce 
qui l’obligeait à s’arrêter; après un instant de repos, il 
pouvait repartir. 

C’était la description ts^pique de la claudication inter¬ 
mittente. Cependant quelques phénomènes anormaux ne 
permettaient ]àas d'stdopter ce diagnostic avec certitude. 
Eh effet, les membres paraissaient avoir une circulation 
normale. Ees artères battaient d’une manière convenable 
à l’oscillomètre, si bien qu’il manquait au syndrome la 
consécration physio-pathologique; mais la description 
du malade était cependant si caractéristique que nous 
hésitions à faire rm autre diagnostic. 

Un autre patient vint m’apporter la solution du pro¬ 
blème. En effet, il avait dans les mollets, dans les deux 
d’ailleurs, après un certain temps de marche, une notable 
douleur non pas crampoïde mais névralgique; qui cessait 
à l’arrêt et permettait ensuite de reprendre la course 
commencée. Je dois dire que dans ce cas la douleur n’était 
pas très violente et n’était pas comparable à la douleur 
intense des obturations artérielles des membres. 

Après ■ quelques semaines de ce syndrome, le patient 
présenta des phénomènes névritiques dans le domaine 
du quadriceps fémoral et, mieux encore, de celui des 
extenseurs des avant-bras. Il y avait de la douleur à la 
pression des nerfs, comme d’ailleurs on a pu le constater 
également aux deux mollets, et des troubles de la sensi- 
biEté se superposèrent à ceux dé la motricité. 

E’examen de ce malade à cette période névritique 
montra l’abolition des réflexes rotuliens et achilléens, et 
la persistance totale de la perméabilité totale des artères 
des jambes, oscillation normale à l’oscillomètre Pachon, 
en même temps que l’absence totale des troubles tro¬ 
phiques aux orteils et aux pieds. 

E’évolution de cette névrite se fit lentement là comme 
ailleurs, et, comme il n’est pas encore guéri, nous né pou¬ 
vons pas savoir si le retour du fonctionnement moteur 
est effectué et si le malade, guéri de cette névrite, peut 
marcher comme tout le monde; 

Ces deux cas nous montrent donc d’une manière incon- 
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testable qu’il existe un syndrome comparable à celui 
de la claudication intermittente artérielle (arrêt après 
effort de marche) et que ce syndrome a une pathogénie 
purement névritique. 

I/’examen de ce dernier malade nous a montré même 
que ce syndrome pouvait être tm signe avant-coureur 
delanévrite, ce qui n’est pas sans intérêt an point de vue 
de la prophylaxie et de la curation de celle-ci avant la 
généralisation des symptômes. C’est donc là un syndrome 
intéressant non seulement au point de vue de la patho¬ 
génie, mais aussi au point de vue du diagnostic pratique. 
I<es éléments du diagnostic de la claudication névritique 
sont surtout des éléments négatifs. C’est surtout sur 
l’absence des phénomènes vasculaires que le diagnostic 
sera porté, nous parlons du moins de la période initiale, 
avant que tout autre phénomène nouveau ne soit apparu 
en d’autres points du corps. 

Ces éléments négatifs sont la persistance normale 
du pouls, amplitude en particulier, absence complète des 
troubles trophiques des orteils, pas d’ulcération de 
ceux-ci, pas d’œdème du dos du pied, etc... Le seul 
signe positif qu’on puisse invoquer, c’est la dordeur 
à la pression du nerf des masses musculaires des 
jumeaux. 

Il nous paraît intéressant de rapprocher cette clau¬ 
dication intermittente des membres inférieurs de la 
crampe des écrivains, qui est ime véritable claudication 
intermittente des membres supérieurs et surtout des 
doigts dans l’acte d’écrire. Il est vraisemblable que cette 
crampe des écrivains est un phénomène non pas vascu¬ 
laire, mais un phénomène névritique. Nous en avons eu 
une fois une preuve en faisant suivre au patient rm trai¬ 
tement antisyphilitique qui guérit la crampe très rapi¬ 
dement, sans aucune action de suggestion ou autre, ni 
même de thérapeutique physique. Làaussi, dans la crampe 
des écrivains, on ne trouve pas de phénomènes d’oblité¬ 
ration artérielle, et il est vraisemblable que les auteurs 
ne recherchent pas suffisamment les douleurs à la pres¬ 
sion des nerfs dans la zone sujette à la crampe. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Sur l’utilisation du péritoine vésical 
en chirurgie gynécologique. 

La fréquence des accidents signalés après ligamen- 
topexie pour rétroversion utérine a remis à la mode le 
procédé de Pestalozza. 

Pierre Bertrand et C. Roman montrent tout le parti 
qu’on peut tirer de cette intervention et les améliora¬ 
tions à lui apporter. {Gynécologie et Obstétrique, 
tome XLIII, n»» 7-8-9, 1943, p. 89-104.) 

Peu à peu, et en particulier sous l’influence de Cotte, 
le péritoine vésical, d’abord utilisé comme amarre des 
utérus rétroversés, a été peu à peu affecté à recouvrir 
les surfaces dépéritonisées que laisse souvent la chirurgie 
conservatrice. 

'Trois points anatomiques à retenir : le péritoine vésical 
est doublé d’un fenillet conjonctif qui lui donne épaisseur 
et solidité : ce péritoine est parfaitement clivable de la 
face postéro-supérieure de la vessie, et le plan de clivage 
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est pratiquement avasculaire ; enfin, il existe, au niveau 
où le péritoine passe de la vessie sur l’utérus, quelques 
trousseaux fibreux résistants qu’il est nécessaire de 
couper aux ciseaux, faute de quoi on s’égare dans la 
cloison vésico-utérine. 

Le lambeau créé par Cotte et ses élèves est particu¬ 
lièrement étendu. Débutant sur l’isthme, là où il n’adhère 
pas encore au muscle, il se prolonge de chaque côté, 
aussi haut que possible, jusqu’au ras des ligaments 
ronds. 

Si la surface à recouvrir est particulièrement grande, 
on sectionne délicatement les trousseaux fibreux vésico- 
péritonéaux en se tenant contre le plan péritonéal pour 
ne pas blesser la vessie. 

Au lieu de fixer le lambeau au fond utérin, on le suture 
aux ligaments utéro-sacrés et à la face postérieure de 
l’isthme. D reste un ou deux hiatus latéraux suivant 
qu'on a ou non enlevé nne annexe : on les ferme par un 
point prenant le bord latéral du lambeau et ce ligament 
utéro-ovarien. 

Si le Douglas est dépéritonisé, on peut soit le cloi¬ 
sonner par accolement du rectum ou du sigmoïde à 
la face postérieure de l’isthme encapuchonnée par notre 
lambeau. Lorsque le petit bassin est dépouillé latérale¬ 
ment, on fixe, à gauche, le sigmoïde au péritoine parié¬ 
tal; à droite, ce péritoine au feuillet droit du méso¬ 
côlon. 

De ce côté il faut se méfier de l’uretère, qui né doit 
être ni entraîné, ni coudé. Enfin, si on garde un qvaire, 
il faut le maintenir soigneusement au-dessus du 
plan péritonéal nouveau pour lui éviter toute espèce 
d’adhérences. 

Quels sont les inconvénients du procédé ? Les héma¬ 
tomes et l’infection, qui semblent à craindre, ne se voient 
jamais. Les troubles vésicaux par compression ne sont 
que la rétention ou, au contraire, la pollakiurie des quel¬ 
ques jours post-opératoires. Rapidement tout s'arrange, 
et les malades n’ont ni fréquentes envies d’uriner, ni 
dysurie. 

Les grossesses et les accouchements ne sont pas trou¬ 
blés par l'opération, pas plus que les interventions ulté¬ 
rieures, en particulier Thystérectomie. Une malade ré¬ 
opérée par Cotte présentait un péritoine de recouvrement 
ayant parfaitement bien tenu ; ' malgré cela, le plan de 
clivage fut aisément retrouvé. 

Le seul inconvénient du procédé est l'impossibilité 
où Ton est parfois de l’appliquer lorsque le péritoine 
prévésical est enflammé et cartonné. Ses avantages sont, 
au contraire, nombreux. Comme procédé de fixation uté¬ 
rine, U est simple, efficace et évite la création du couloir 
pré-utérin, génératenr d'occlusions. Comme mode de 
péritonisation, il est plus efficace que la péritonisation 
basse et moins dangereux que la péritonisation haute, 
qui laisse de vastes espaces morts et des surfaces cruen- 
tées où les annexes viendront s’accoler. 

Ses indications, en dehors de la rétroversion pure, sont 
esseqtiellement les myomectomies et les opérations 
conservatrices pour annexite. Dans les myomectomies, 
comme dans les hystérectomies fundiques, il est précieux 
de recouvrir des surfaces cruentées parfois nombreuses, 
toujours saignotantes, et qui sont souvent génératrices 
d'adhérences. Plus encore dans les lésions inflammatoires 
des annexes, où toute trace de péritoine sain a souvent 
complètement disparu et où Ton se décide souvent à 
enlever l’utérus et l’annexe restante pour éviter des 
complications graves. Certains redouteront la suppres¬ 
sion du drainage : en réalité, une péritonisation soi¬ 
gneuse réalise une hémostase efficace et permet la ferme¬ 
ture totale de l’abdomen sans aucune appréhension. 
Enfin, dernier avantage, le précédé de Pestalozza redresse 
les utérus si fréquemment rétroversés et fixés en arrière 
par des annexites postérieures. 
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LES MALADIES M: 

DES REINS EN 

par IM. DÉROT 

I. — ANATOrWIE ET PHYSIOLOGIE 

Flessen (1) étudie le réseau lymphatique, dont les mailles 
très fines sont en profondeur ou contact direct du néphron. 
En un point, les capillaires lyniphatiques arrivent au 
contact de la basale canallculaire sans interposition de tissu 
conjonctif. Ces connexions intimes entre les lymphatiques 
et les tubuli autorisent a penser que le système lymphatique 
est capable de reprendre et de transporter à distance des 
éléments résorbés par les canalicules. 

Averbeck (2) montre que l’excitation des nerfs du hile 
commande deux systèmes indépendants, agissant l’ùu 
sur la diurèse, l’autre sur la vascularisation. 

Pour Kreienberg (3), Vanoxhémic rénale expérimentale est 
tardive en raison de la vascularisation intense de l’organe, 
elle_ donne lieu a un abaissement de la diurèse et à une 
réduction du pouvoir de concentration qui amène l’urine A 
une composition proche de l'ultrafiltrat. Ce pouvoir de 
concentration e.st étudié par Elclitwitz (4), qui oppose aux ions 
et aux sels préformés (Mg, Ca, K, NACE) que le rein con¬ 
centre peu, les substances endogènes, créatinine, acide 
urique, urée, que le rein concentre beaucoup (50 à 80). 
Entre les deux se situent les sulfates et les phosphates. 

II. — PHYSIO-PATHOUOQIE 
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Cependant Gukeiberger (lo) attribue üae grosse iiapor- 
tance à la néphrite allergique, type Masugi, qui, selon lui, 
rend vraisemblable l’origine allergique des glomérulo¬ 
néphrites. Sarre (n) établit, grâce à des expériences d’exclu¬ 
sion temporaire d’un rein, que cet organe est le siège du 
conflit antigène — anticorps dont dépend la glomérulo¬ 
néphrite. Heni (12) attribue à l’allergie la néphrose et la' 
néphrite, maladies que différencient seules leurs réactions 
organiques, et Flagg (13), développant sur le plan clinique 
ces théories, n’hésite pas a présenter comme allergique une 
néphrite d’apparition et de régression brutales apparue 
chez un sujet ayant une adénite tuberculeuse. 

Gosset(i4) pense que, dans la maladie post-opératoire, les 
réactions du diencéphale et de l’hypotholamus sont capitales. 

III. — EXPLORATION FONCTIONNEULS 

Hayman (15) constate un rapport étroit entre les varia¬ 
tions de différents tests {urœa clearance, créatinine clearance, 
concentration maxima, tension artérielle) et le nombre des 
glomérules perméables apprécié par perfusion au ferroçya- 
nure post mortem. I.a concentration maxima s’abaisse jusqu’à 
ce que le taux des néphrons intacts atteigne 700 000 et demeure 
fixe au-dessous de ce taux. La tension artérielle systolique 
dépasse toujours 15 au-dessous de 700 000 néphrons. 
Stieglitz ( 16 ) étudie le test au ferrocyauure de potassium; 
Morton (17), Vurœa clearance après ingestion d'urée. Rpl- 
Icr (18) compare la créatinine clearance et un test basé sur 
l’élimination du Rhodan et critique la méthode de dosage 
de la créatinine proposée par Guckelbcrger. Frey (19), enfin, 
pense établir, grâce au test à l’inuliue, l’existence d’une 
. réabsorption acci-ue dans les néphroses et celle d’une sécré¬ 
tion glomérulaire abaissée dans les glomérulonéphrites, ' OÙ 
la polyurie serait due à un défatit de réabsorption. 


Fabre (s) insiste sur deux points : l’asynergie entre les 
ésions organique et fonctionnelle, dont rend compte la 
notion de décompensation rénale ; l’unicité du processus 
anatomique dont l’aboutissant obligatoire est la sclérose. 

Four Christian (6), les'deux facteurs capitaux du brigh- 
tisme' sohfune filtration anormale par les tubuli — facteur 
d’œdème — et une diminution du flux sanguin glomérulaire, 
par vaso-constriction — facteur d’azotémie et d’hypertension. 

La perméabilité capillaire, que Sarre (7) explore à l’aide 
de la méthode de Landes, serait très troublée dans les 
néphrites aiguës et peu modifiée dans les chroniques. 

Chanutin (8), utilisant comme expérience l'insuffisance 
rénale expérimentale provoquée par une néphrectomie 
partielle, poursuit une série d’études sur l’influence d’un 
régime à base d’extrait de viande, de levure sèche, de 
foie, etc., et note l’influence de la ration protidique sur 
l’hypertrophie du rein, du cœur et la hausse tensionnelle. 

Rathery (9) revient sur le rôle des néphrotoxihes qui 
engendrent expérimentalement la lésion d’im rein et qui sont 
capables de provoquer une néphrite du côté opposé. 11 ne 
pense pas que la néphrite engendrée par les néphrotoxines 
soit spécifiquement glomérulaire, comme l’écrit Masugé ; 
elle serait an contraire mixte. Eu pathologie, les néphro- 
toxines semblent avoir un rôle capital dans l’évolutivité. 


IV. — LES GRANDS SYNDROMES HUMORAUX 

Azotémie. — Mach (20) attribue une hyperazotémie après 
intoxication par le CO à une lésion nerveuse centrale pro¬ 
voquant une désintégration protidique accrue et im trouble 
fonctionnel rénal. L’auteur, à ce propos, passe en revue les 
azotémies nerveuses de Claude Bernard à Reilly. 

Schiff {21) distingue, parmi les azotémies par hémorragie 
digestive, les azotémies transitoires des hémorragies isolées 
et.les azotémies persistantes, indice d’une hémorragie qui se 
répète. 

Fiessinger (22) montre, dans Vazotémie hépatique, la part 
importante de l’azote résiduel, et Bergeret (23) rapporte 
un cas d’azotémie chloroprive novarsénobenzoliquc. 

Mauriac (24), à côté des acidoses secondaires aux néphrites, 
admet dans certaines néphrites aiguës une azotémie par 
acidose, curable par alcalinisation. 

Guanidine. — D’une étude de Major (25), il paraît ressortir 

(10) Gukelberger et Beulac, Z. Exp. Med., t. CXI, p. 405,1942. — 
Gukelbekger, Schweiz. Med. Wschr., t. XLVI, p. 1445, 1941, 
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(12) lïŸ.m,Tubingen Mediz. HafurtcissenscUdft, Veretn,,i.%y, p. Jt, 

Vlago et FsoEHUBR, Schœeis.Med. Wschr,, 1942, p» 34, p. 922. 

(14) Gosset et Delay, Acad, de chir., 30 juin 1943. 

(15) HAYMAKN, MARTiNetMlMÆR, Arch.çf. Int, Med., t, LXIV, p, «9, 


(1) Fiessen, Klin. Wschr., 22-44-664, 30 octobre 1943, 

( 2 ) AvERBECX,MELTERetScnî.-En>ER,7.£2:p.M«4., Jii,p.436, 1942 > 

(3) KREIEXBÉR3, Med. Sek. der Schlesiehen Geseltschal jir Vat. 


rsùBresla , . 
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(7) SARRE et SOSTMANN, Dtsch. Med. Wschr,, 1 , LXVIIJ,n“ ji, p, z!t. 

(8) Chanutin et Lokewig, Arch. 0/ Int. Med., l. LXIV, 1939, P' MM 
326,et 757. 

(9) Rathery, Schwclz. Klin. Wschr., 1940, n» 24, p. 339. 

Nô 21 — 30 Juillet 1945. 


(iC) Stieouiz, Arch. 9f Int. .Med,, t. LXIV, p, 57 ,1939- 
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que le composé désigné sous ce nom serait la glycocyamidine. 

Protidémie. — Erddi (i) chiffre à 30 grammes d’albu¬ 
mine les besoins minima de l’organisme et déconseille les 
régimes sévères. Selon MTiipple (2), pour reconstituer chez 
le chien i gramme de protides sanguins, il faut 28^,6 à 3»',5 de 
protides plasmatiques ; de foie, 10 grammes de muscle, 
de cœur, de rate ou de caséine. Les protides végétaux 
augmentent la globuline. Le choc insulinique provoque 
une augmentation du taux des protides sanguins [Butt (3)]. 
L’électrochoc provoque une hyperprotidémie avec hyper- 
sérinémie, hypernatrémie et hypokaliémie [Delay (4)]. Il n’y 
a pas, chez les cirrhotiques, de niveau œdémateux constant 
décelable par la mesure de la pression colloïdale [Butt (5)]. 

Glycémie, — Alors que Villaret (6) consacre un mémoire 
très documenté à l’étude des troubles du métabolisme gluci¬ 
dique dans les néphrites, Harvier (7) s’attache à l’étude de 
la lactacidémie au cours de l’hyperglycémie provoquée 
chez les néphritiques. La perméabilité rénale ne semble pas 
influencer directement celle-ci. Par contre, lorsque la lésion 
rénale retentit sur le métabolisme glucidique, la lactacidémie 
subit des modifications analogues à celles dont elle est 
l’objet chez les diabétiques. 

Pigments urinaires. — Bretou (8) rapporte une obser¬ 
vation typique de porphyrinurie idiopathique à symptoma¬ 
tologie abdominale et nerveuse, et Dérot (9), une observa¬ 
tion typique de porphyrie cutanée à type d’hydroa vacci- 
niforme. Dans les deux cas, l’amide nicotinique a eu une 
heureuse influence. 

Koranyi (10) note que le taux de la kalicréine chez les 
néphritiques baisse dans les urines sans s’élever dans le sang. 
Ce taux augmente dans la salive chez les urémiques. 

Hémoglobinurie. — Howard (ii), ii propos d’un cas d’hémo¬ 
globinurie paroxystique, apporte uné petite modification à 
l’épreuve de Donath et Landsteiner. Dérot (12) [un cas 
d’hémoglobinurie post-novarsénobenzolique] met eu évidence 


Urémie nerveuse. — Signalons un cas d’éclampsie 
scarlatineuse avec paralysieobservé par Bulsine(i6). Delay {17) 
a giiéri par injection intraveineuse de solution chlorurée 
hypertonique une encéphalose azotémique avec catatonie, 
négativisme, suggestibilité, stéréotyple associés h ime con¬ 
fusion mentale. 

HYPERTENSION. — Étiologie. — Citons, tout 
d’abord, des travaux statistiques. Robinson (18), d’après 
10 000 cas, fixe la tension normale entre 12-9 et 8-6. 
W'ciss (19) constate que l’hypertension est plus précoce et 
plus précocement compliquée chez le nègre que chez le blanc. 
Percy {20) confirme la fréquence de l’hypertension chez le 
nègre. Balzer (21), chez les sujets de quinze à trente ans, 
trouve un faible pourcentage d’hypertensions essentielles, 
associées à une neurotonie, hypertensions qui ne sont pas 
retrouvées en grande partie quelques années plus tard. 

Sémiologie. — De nombreux travaux sont consacrés à 
l’étude dynamique selon la méthode de Wezlert et Bogé, 
notamment par Beger {22), Sarre (23), Frey {24), etc. 

La dynamique du cœur est étudiée par Blumberger (25), 
pour qui la décompensation se traduit d’abord par un allon¬ 
gement de la systole, puis par un allongement suivi de rac¬ 
courcissement de la diastole. L’hypertonie du ventricule 
serait liée non à une hypertrophie de travail, mais a un 
gonflement des faisceaux musculaires. 

Pathogénie. — Un mémoire extrêmement documenté 
(218 cas) de Schrœder (26) permet à cet auteur la classifica¬ 
tion étiologique suivante : 1° hypertension rénale, compre¬ 
nant trois catégories : a. précession certaine de la lésion 
rénaie ; b. précession probable ; c. hypertension précédant 
la maladie du rein. 2° Hypertension nerveuse dont le type 
est l’hypertension diencéphalitique de Page, caractérisée 
par l’importance des bouffées vaso-motrices l’apparentant 
à l’épilepsie diencéphalique autonome de Penfield et qui 
paraît correspondre à certains cas d’hypertension rouge de 
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diminution de l'irrigation rénale, une dilatation du rein, 
une hausse de diurèse. Il y aurait contraction de l’artère 
efférente dü glomérule. I.,a tyramine provoque : hyperten¬ 
sion, diminution d’irrigation, contraction du rein, sans 
variation de la diurèse, hes vaisseaux afférents du glo¬ 
mérule seraient contractés. 


tension. Un mécanisme régulateur nerveux central inter¬ 
vient, en effet. Cette dysrégulation pour le maintien de la 
tension artérielle, selon cet auteur, est au minimum néces¬ 
saire à l’irrigation cérébrale. C’est donc ime hypertension 
de compensation. 

Ua très belle observation de Cachera (14) concernant un 














dç longeron fl), qui, che» un malade atteint de rein poly- 
Içystique, a abaissé !a tension en ponctionnant les kystes 
résaws : le cas de de Gennes (a), amélioration des troubles 
oçulairea par trépanation décompressive chei im sujet 
atteint d’hypertension maligne avec œdème méningo-encé- 
Phaligue, 

Bétinite brightique. — La rétinite est généralement 
cQBSidérée comme angiospastique, ou tout au moins d’ori- 
giae hypertensive [Kenel (3), Terrien (4), etc.]. 

Schieck (s) considère que le facteur pathogénique princi¬ 
pal est l’augmentation de la différence entre la pression 
artérielle qui est élevée et la pression veineuse demeurée 
normale, d’où résulte une surcharge des capillaires, qui 
finissent pas être lésés. 

Toutefois, Lagrange (6) admet dans certains cas le rôle 
de l’anémie et de l’asotémie. 

Les aspects ophtalmoscopiques sont, pour ce dernier 
auteur, au nombre de trois : infiltrations blanches pulvé¬ 
rulentes stellaires et purpuriques, rétinite hémorragique, 
oadéme rétinien, 

Tour Bailliart (7), les signes rétiniens suivants : œdème 
papillaire, thrombose de la veine centrale par infarctus, 
hypotension rétinienne par vaso-dilatation, hypertension 
rétinienne dépassant JS de Mn sont des signes de haute 
gravité, reflétant des états analogues du cerveau. Les autres 
aspects sont : un manchon bulleux périartériolaire par 
dégénérescence hyaline, le rétrécissement spastique des 
artères caractéristique de l’hypertension pâle. 

Tiser (8) base son pronostic moins sur l’aspect que sur 
l’association de la rétinite à d’autres signes, tels qu’hyper- 
tension intracrânienne, rétention chlorée ou azotée. Les 
rétinites isolées peuvent être moins graves, du moins au 
point de vne immédiat. Dans certains cas, comme celui de 
Caimettes (g), la rétinite .peut révéler une hypertension 
maligne mortelle en quelques semaines, 

Rintelen (lo) ne pense pas qu’il y ait de rapports cons¬ 
tants entre les lésions rétiniennes et les lésions des artères' 
cérébrales. Ses recherchés anatomiques lui ont 'montré l’exis¬ 
tence d’un parallélisme beaucoup plus net avec les lésions 
artériolaires rénales, constatations qui s’opposent à l’hypo¬ 
thèse de Raehlmann. 

Chez la femme enceinte, les lésions rétiniennes sont de 
fâcheux augure en ce qui concerne la vie de la mère et la 
rapidité de son rétablissement, puisque, selon KoUér (ti), 
leur présence double ou triple la mortalité de la prééclamp¬ 
sie et triple ou quintuple celle des néphrites chraniqttes. 

PérIcardUo brightique. — Kalenitch (ta) décrit des 
formes sèches prolongées, apparemment curables. Deux 
hypothèses : évolution vers la symphyse, origine throinbo- 
coronarienne. 

Hémorragies brightiques. —Le signe du lacet peut 
varier au cour du mal de Bright, il indiquerait des poussées 
de la maladie [Levrat (13)]. 

(i) L-wobron et Lepoutre, B. M. Soc. mid. hâp. Paris, n™ 13 et 14, 
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Syndrome extrarénal des néphrites, — Dans un 
nouvel article, Nonnenbruch (14) revient sur les trois étio* 
logies principales : hypochlorémie, syndrome hépatorénal, 
s3rndrome rénal d’origine cérébrale, de son Exlrartnaie 
Nierensyndrom. Nous rappelons que Ce syndrome corres¬ 
pond à ce que nous appelons l’insuffisance fonctionnelle. 

VI. —CLASSIFICATION DES NÉPHRITES 

DeBrux (15) distingue les néphropathies toxi-infectieuses, 
toxiques et métaboliques (néphrose lipoïdique ou amy¬ 
loïde). Les premières, sur lesquelles insiste l’auteur, sont 
caractérisées par la triade hématurie, œdème, hyperten¬ 
sion et évoluent suivant le mode aigu ou suivant le 
mode subaigu ou chronique, avec poussée évolutive. Le 
degré d’évolutivité et la rapidité de la décompensation per¬ 
mettent de préjuger du caractère anatomique : glomé- 
rulite avec endartérite dans les formes aiguës ; sclérose 
vasculaire lentement évolutive dans les formes chroniques; 
sclérose à la fois interstitielle et vasculaire avec parfois sur¬ 
charge graisseuse ou amyloïde dans les formes subaigucs. 

VII. — NÉPHROPATHIES ET NÉPHRITES 

Troubles cardiaques. — Lian(16)observeuneaugmen- 
tation importante de l’ombre cardio-aortique dans 3 cas 
de néphrites aiguës. Pour Steinmann (17), la bradycardie 
constatée au cours des néphrites aiguës est l’indice d'un bon 
fonctionnement circulatoire, et plus précisément d’un bon 
équilibre entre le Schlagvolume du cœur et la résistance 
périphérique. 

Néphrite vaso-motrice. — Sous ce nom, Drouet (18) 
décrit un curieux cas de néphrose apparu après sept séances 
d'électrochoc pour diabète insipide. 

Néphrite de guerre. —La Feldnephriiis paraît avoir 
été fréquente durant la campagne de Russie. Le rôle du 
froid, admis par Gerstenberg {19), Pilgerdorfer (20), Falken- 
sammer (21), est contesté par Dietrich (22), qui incrimine la 
promiscuité favorable à la contagion, et qui est elle-même 
favorisée par le froid. Assmann n’exclut pas le rôle de la 

Au point de vue sémiologique, le début est brutal : céphalée, 
lombalgie, asthénie, syndrome de bronchite, troubles circu¬ 
latoires pouvant eu imposer pour une affection cardiaque 
(Assmann (23), Gerstenberg, Voit (24). 

L’angine prodromique est rare [Assmann (23)]. A la période 
d’état s’associent œdème, hypertension, albuminurie, on, 
selon Falkensammer, hématurie. Le sédiment urinaire est 
pauvre, les convulsions rares ; les lésions rétiniennes, rares, 
prédo min ent sur les vaisseaux sanguins. 

H semble ressortir de ces travaux que la Feldnephriiis 
ait des caractères bien tranchés, que Pilgerdorfer (20) consi¬ 
dère comme étant au nombre de sept : i» intensité de 
l’œdème ; 2° évolution favorable ; 3» pas d’angine ; 4“ les 
symptômes habituels de la néphrite aiguë : hypertension, 
albuminurie, hématurie, manquent ensemble ou séparément ; 


PARIS MÉDICAL 


.(21 De Gennes, Mahooeeau et Desvignbs, B. M. Soc. mid. kôp. 
Paris, 10 décembre 1943. 

(3) Kenel, Scliweis. Médis Wsckr, 69-44-1093, 4 novembre 1939. 

(4) Terrien, But. mid., 53-32-615, 12 août 1939. 

(5) ScmECK, Mûncli. Médis. Wschr., 88-1-16, 3 janvier r94i. 

(6) Lagrange, La Setnaine dès kâpitmu, ter mars.r94i. . 

(7 ) Bailliart, La Presse médicale, 18 novembre 1944, n.» 17, p. 267. 

(8) Riser, Planques, Couadao et Geeaud, La Presse midscate 
22 avril 1944, n» 8, p. 1L3. 

(9) CALMETTEzet Dsobati, S«. mid. etpJiaem. Tou&us*, no*, ica»’ 

(10) Rintelen, Schweis. Med. Wsckr., 69-29-663, 22 jniilet 1939. 
fil) Koller et Meyer, Schweù. Med. IPsear., 8944-1117, nnméto 

jubilaire du ptoE sstur Vo^. 

(12) Kalenecch, La péricanUle hrishtique curable (Tkisd' Paris, 

(13) Levrat, Soc . mid. hâp, Lyon,. 16 mai 1944. 


(14) Nonnenbruch, Deutsche Arch. Klin. Med., t. CLXXXIX, 
n« I, p. 36, 1942. 

(15) De Brüx, Soc. mid.-ckir. etpkarm. de Toulouse, novembre 1943. 

(16) Lian, Facquet et Albomme, Soc. fr. cardiol., 21 mars 1943. 

(17) Steinmann,. Klin. Wsckr., 21-46-1015, 14 novembre 1942. 

(18) Drouet, Hocqüard, Kerseuvai. et Snatfsm, Acad, mid., 

4 juillet 1944. ^ 

(19) Gerstenberg, Dtsche Med. Wstitr., 1942, t. H, pi 919. 

(20) P1LGERSDORFER, Wiener Med. Cesellschafl, 15 Envier 1943, et 
Wiener Med. Wsckr., 93-38 et 39, p. 523, 25 septembre 1943. 

(il) Falkensamoth, Wiener Med. Wsckr, 1943, n« 14 et P5, p. 363. 


n Med. Wien, 
(24) Voit,'d. GeselUckaft f. inn Med. Wien, i 


•e 1943. 
[i-i4e«tobre 1943. 

[-14 octobre 1943. 













PARIS MÉDICAL 


30 Juillet 1945. 


Hépatoméphrites et syndromes hépatorénaux. — préconisés par Eîchler (i8î dans les cedèmès cardiaques 

Noimenbruch définit comme syndrome hépatorénal les cas et les exsudais, par ScliQnholaer (19), par Srabo (jo), qui 

de troubles coordonés du foie et des reins, où la maladie de montre leur action plus marquée chez les sujets jeunes, par 

foie est au premier plan et où le trouble rénal est générale- Kohler (zi), qui les associe à l’hypophyse antérieure avec ou 

ment un syndrome fonctionnel. Ces syndromes sont dis- sans cidificatlon. 

tlncts de l’hépatonéphrite telle que nous l’avons définie. La théophylline déterminerait, selon Roller (22), un 
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TRAITEMENT 


ées par riufiltration lombaire. 

raitement chirurgical. — I,ecuire{33) a pratiqué cinq 
ichnicectomies par voie thoracique avec cinq résultats 
•essants. Riser (34) guérit une glomérulonéphrite avec 
orna par double décapsulation avec énervation. De 
: (35) estime que, dans les hypertensions néphritlques, 
ication est subordoimée à l’état du cœur, car, faute 
e marge de sécurité cardiaque, on risque im shock insur¬ 
table. 


Agents médicamenteux_Les sulfamides sont utilisés 

avec succès dans les néphrites aiguës par divers auteurs 
[Levrat (13)], Marcel (24) et Gaal (15)]. 

L’acide mandélique continue d’être employé dans les 
infections pyéliques par voie veineuse [Gentzsch (16)], ou 
digestive [Scholten (17)]. Les diurétiques mercuriels sont 


(22) ROIXER et Wkedemann, Z. Klin. Mei., t. CXL, p. 566, 1941. 
{23) Van Hobsslin, Schweiz. Med. Wschr., 69-50-1265, 16 déc. 1939. 
(24) Albrich, Dtsche Med. Wschr., 68-38-939, 18 septembre 1942. 
{25) Spxjhlek ySehœelz. Med. Wschr., 72-49-1341, 5 décembre 1942. 
(26) Fabian et Graf, Dtsche Med. Wschr., 69-11-246, 19 mars 1943. 
{27) Gilligan, ALTSCHUixetLiNENiHAL,/IrcA. o! Int. Mei., t. LXV, 


(29) I.ANGERON, P. 
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HYPERTENSION RÉNALE ET 
HYPERTENSION 
ESSENTIELLE 

(ÉTAT ACTUEL DE LA QUESTION) 
par le professeur Paul QOVAERTS 

(Clinique médicale. Université de Bruxelles.) 

Si l’on excepte quelques variétés d'iiypertension rare¬ 
ment observées en pathologie (hypertension liée à des 
tnmeurs de la surrénale ou de l'hypophyse, à la coarcta¬ 
tion de l’aorte, à la périartérite noueuse), on peut dire 
que les patients dont la pression artérielle est anormale- ' 
ment élevée se divisent en deux groupes fondamentaux : 

а. Ceux qui présentent des lésions rénales (générale¬ 
ment bilatérales) ; 

б. Ceux dont les reins paraissent intacts et où l’hy¬ 
pertension semble le s3Tnptôme primitif, se développant 
avant que des lésions soient perceptibles dans un organe 
quelconque. 

C’est pourquoi la clinique a établi depuis longtemps la 
distinction, qui paraît logique, entre l'hypertension d’ori¬ 
gine-rénale et Vhypertension essentielle. 

En 1932, Goldblatt et ses collaborateurs (i) montrèrent 
que, chez le chien, le lapin et le singe, la compression bila¬ 
térale de l’artère rénale est capable de déterminer une 
hypertension pemanente. Ils prouvèrent ensuite que ce 
phénomène est indépendant du système nerveux, et ces 
faits furent confirmés par une série d’auteurs. Depuis ces 
travaux, on peut considérer comme un fait acquis l’exis¬ 
tence d’un mécanisme hypertenseur d’origine rénale. 

Ayant constaté que certains animaux hypertendus ne 
présentaient pas de troubles cliniquement décelables de 
la fonction rénale, Goldblatt en concluait qu’il est pos¬ 
sible, par une agression portant uniquement sur le rein, 
de réaliser ün état correspondant en tout point à l’hyper¬ 
tension essentielle de l’homme, et que, par conséquent, 
cette maladie humaine pouvait parfaitement avoir une 
origine rénale, même si la clinique ne parvenait pas à 
mettre en évidence un trouble de la fonction du rein. 

Peu de temps après, Houssay et Pasciolo (2) firent une 
expérience qui eut un grand retentissement. Ils transplan¬ 
taient, au cou d’un chien normal, un rein dont l’artère 
était comprimée depuis un certain temps, ce rein étant 
prélevé chez un chien chroniquement hypertendu par 
cette constriction rénale. Ils observaient, dans une 
grande proportion des cas, une hypertension immédiate 
et importante, tandis que cet effet hypertenseur était 
exceptionnel et de moindre amplitude si le rein trans¬ 
planté était un organe intact prélevé chez un chien nor¬ 
mal. A vrai dire, l’expérience n’était positive que si le 
chien au cou duquel le rein était greffé avait été néphrec- 
tomisé bilatéralement depuis deux heures au moins ; sans 
cette condition préalable, l’hypertension était nulle ou 
très faible. Les conclusions de Houssay et Fasciolo étaient 
les suivantes : le rein dont l’artère a été comprimée 
déverse dans la circulation des substances hypertensives ; 
celles-ci sont neutralisées ou excrétées par un réin sain ; 
d’où la nécessité d’une néphrectomie préalable 'du chien 
récepteur pour que le rein transplanté manifeste son 
action. Cette expérience semblait fournir l’explication de 
l’hypertension chronique déterminée par compression de 
l’artère rénale ; la nécessité de la néphrectomie préa- 
. able était conforme à ce que l’on observait en expérience 
chronique, puisque l’effet hypertenseur de l’ischémie d’un 


seul rein est renforcé si l’on «artirpe l’autre rein. 

A la même époque, une série de chercheurs reprirent 
l’étude de la rénine, découverte en 1898 par Tigerstedt 
et Bergmann. Ils considéraient comme très vraisemblable 
que cette substance, présente dans les extraits de rein 
normal, devait être l’agent de l’hypertension chronique 
par constriction de l’artère rénale. Les collaborateurs de 
Houssay d’une part. Page, d’autre part, arrivèrent à la 
conclusion que la rénine est un ferment, agissant sur cer¬ 
taines globulines plasmatiques pour donner naissance à un 
produit à petite molécule (hypertensine ou angiotonlne), 
ultrafiltrable et thennostable, qui serait l’agent véritable 
de l’hypertension chronique d’origine rénale. En 1940, 
cette thèse paraissait rencontrer l’assentiment général. 

En 1939 (3), j’avais constaté le fait suivant : un rein 
normal, intercalé dans la circxdation carotido-jugulaire 
d’un chien néphrectomisé, modifie le sang qui le traverse 
en lui conférant des propriétés hypertensives. Celles-ci 
se manifestent faiblement chez un animal néphrectomisé 
depuis deux heures, fortement au contraire chez le chien 
néphrectomisé depuis deux jours. Des expériences de 
transfusion croisée montrent que cette différencè ne 
provient pas du fait que, dans le premier cas, le rein 
transplanté est irrigué par un sang pratiquement nor¬ 
mal, tandis que, dans le second, le sang traversant le rein 
est fortement urémique. En réalité, dans la période qui 
suit la néphrectomie, le chien développe progressivement 
ime sensibilité accrue vis-à-vis de l’action hypertensive 
du sang traversant un rein normal transplanté au cou. 

Il est à remarquer que déjà Tigerstedt avait constaté 
que la néphrectomie sensibilise l’animal à l’action de la 
rénine. Mon observation était donc compatible avec l’idée 
qu’un rein normal, lorsqu’on le transportait au cou d’un 
autre animal, déversait dans le sang une certaine quantité 
de rénine. Je n’eus plus la possibilité de poursuivre des 
recherches expérimentales pendant la guerre, mais, à 
Liège, le professeur Brull et le D' Dumont continuèrent 
à étudier les effets de la transplantation de reins normaux 
temporairement greffés au cou d’im chien néphrectomisé 
depuis quarante-huit heures. En 1944, au cours d’une 
réunion dans le laboratoire du professeur Brull, j’émettais 
l’opinion suivante qui résumait à mon sens la significa¬ 
tion des recherches effectuées en transplantant des reins 
au cou en expérience aiguë. 

« Le problème posé à la suite des expériences de Gold¬ 
blatt était de comprendre par quel mécanisme le rein 
dont l’artère est comprimée entretient une hypertension 
permanente. Or, par la transposition du rein au cou, en 
expérience aiguë (expériences de Houssay, de Heymans, 
de moi-même, de Brull et Dumont), on observe une hyper¬ 
tension immédiate. Il se peut que celle-ci soit due au fait 
que le rein transplanté déverse dans la circulation une 
certaine quantité de rénine, substance à laquelle l’animal 
néphrectomisé est particulièrement sensible. S’il en est 
ainsi, ce que l’on étudie dans les expériences de ce type," ce 
sont les diverses manières de faire sortir de la rénine d’un 
rein intact ou préalablement ischémié lorsqu’on le place- 
dans des conditions anormales et qu’on le manipule. Rien 
ne démontre que ce phénomène observé en expérience 
aiguë ait une relation avec l’hypertension chronique, u 

Cette opinion pouvait, à l’époque, sembler paradoxale. 
Or une reprise de contact avec la littérature étrangère 
vient de me démontrer que, depuis 1940, c’est précisé¬ 
ment dans ce sens qu’ont évolué, aux États-Unis et en 
Sud-Amérique, les conceptions relatives à l’hypertension 
rénale. 

En février 1945, l’Académie des sciences de New-Tèork 
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a organisé une conférence surl'hypertensionrénale, et j'ai 
pu en lire le compte rendu (4) : 

1° L’existence d’une hypertension rénale dont le méca¬ 
nisme est purement humoral ne fait aucun doute, et, à 
cèt égard, les observations de Goldblatt conservent toute 
leur valeur. 

1° Leloir, Braun-Menendez, Dexter, Fasciolo, Munos 
et Taquini (c’ést-à-dire les représentants de l’École de 
Houssay) ont poussé très loin l'étude du mécanisme 
rénine-hypertensine. Ils déclarent que celui-ci est certai¬ 
nement capable d'engendrer une hypertension ; toutefois, 
son intervention n'est peut-être pas exclusive. Il est pos¬ 
sible, disent ces auteurs, que ce mécanisme ne soit impor¬ 
tant que dans les premiers stades de l'hypertension rénale 
et que d’autres facteurs Inconnus apparaissent ensuite. 

3“ A. Grollmau, dans son rapportàcette réunion, signale 
lin fait très singulier. Si l’on place des rats en parabiose 
et que l’on néphrectomise un des animaux, sa pression 
s’élève beaucoup, alors que celle de son congénère n’est guère 
influencée. Les choses se passent, dit Grollman, comme 
si les reins sains élaboraient une substance nécessaire au 
maintien de la pression artérielle à son niveau normal. 

Une autre source d’information de premier ordre sur 
l’évolution des idées au sujet de l’hypertension est 
fournie par le livre de W. Goldring et H. Chasis, Hyper¬ 
tension and hypertensive diseuse. Ces auteurs, appliquant 
à l’homme les méthodes d’exploration rénale développées 
par H. Smith, se sont proposé de rechercher : 1° s'il 
existait chez l’homme une hypertension rénale produite 
par un mécanisme analogue à celui qu’a décrit Gold¬ 
blatt ; 2” si l’hypertension essentielle pouvait être consi¬ 
dérée comme le stade initial d’une hypertension rénale, ou 
bien si elle relevait d’un mécanisme indépendant. 

Les conclusions de cet ouvrage sont les suivantes : 

1“ On peut considérer qu’un mécanisme hypertenseur 
d’origine rénale explique l’hypertension dans les maladies 
bilatérales des reins, mais la nature de ce mécanisme est 
encore inconnue. 

2“ L’hypertension essentielle n’a pas pour origine une 
ischémie rénale. Lorsque cette ischémie survient au cours 
de la maladie h^perteu.sive, elle est la séquelle et non la 
cause du processus hypertensif : l’origine de ce dernier 
e.st inconnue à l’heure actuelle. 

3” Les observations effectuées sur l’hémodynamique 
i^nale dans l’hypertension de la grossesse n’indiquent pas 
que ce trouble soit la conséquence d’une ischémie rénale. 

En résumé, treize ans après les premières expériences 
de Goldblatt, le problème de l’hypertension reste encore 
éloigné de sa solution. L’hypertension rénale et l’hyper¬ 
tension essentielle paraissent résulter de deux méca¬ 
nismes différents, mais ni l’un ni l’autre n’ont été définis 
avec exactitude. Éa solution de ce problème, l’un des plus 
importants de la pathologie humaine, réclame par consé¬ 
quent encorejtoute la sagacité des cliniciens et l’habileté 
des expérimentateurs. 
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PARALLÉLISME ENTRE 
L’ÉVOLUTION ANATOMIQUE 
ET FONCTIONNELLE 
DES GLOMÉ^LO-NÉPHRITES 

(LA NOTION DE DÉCOMPENSATION 
RÉNALE) 

par J. DE BRUX 

Si l’on observe schématiquement l’évolution clinique 
des glomérulo-néphrites, on constate qu’il existe deux 
grandes variétés de faits : 

A. Certaines glomérulo-néphrites après une période 
aiguë plus ou moins grave évoluent très lentement et 
aboutissent quinze à vingt ans après le début au mal 
de Bright. Pendant longtemps, elles ne se révèlent par 
aucun signe, sauf une albuminurie parfois intermittente, 
sauf ime hématurie microscopique, survenant après la 
fatigue ou quelque maladie infectieuse bénigne. 

B. D’autres, au contraire, évoluent sur le mode subaigu, 
soit d’une seule tenue, soit par,poussées évolutives suc¬ 
cessives très rapprochées qui aboutissent en quelques 
années (3 à 5), ou même en quelques mois, à la mort. 

Ces deux aspects évolutifs se révèlent à l’autopsie 
absolument identiques : il s’agit d’une sclérose intense de 
tout l’organe portant sur les glomérules, le tissu intersti¬ 
tiel, les vaisseaux, et l’on comprend bien la classification 
de Charcot en néphrites parenchymateuses et inters¬ 
titielles. Les travaux allemands de Volhard et F'ahr, 
ceux d’Oberling et de Chabanier en France ont attiré 
l’attention sur les aspects anatomiques différents de la 
période de début des néphrites glomérulaires. 

Nous avons essayé d’obtenir expérimentalement, par 
la méthode des irritations nerveuses de Reilly, des glomé¬ 
rulo-néphrites. Preilant des cobayes de même portée, 
nous avons pu provoquer des irritations multiples du 
pédicule nerveux et étager ainsi notre expérimentation 
sur une année. Les protocoles minutieux ont été rap¬ 
portés ailleurs (i). 

D’autre part, le traitement chirurgical des glomérulo¬ 
néphrites (2) à une époque où le fonctionnement rénal est 
encore , excellent nous a permis de faire des biopsies et 
d’étudier systématiquement les processus de la .sclérose. 
Nous pensons, à l’heure actuelle, pouvoir envisager l’his¬ 
togenèse des glomérulo-néphrites sous deux aspects 
bien différents, correspondant nettement à la division 
chniqué que nous faisions au début de ce travail. 

Les glomérulo-néphrites évoluant lentement, de même 
que les glomérulo-néphrites expérimentales, pré.sentent 
des lésions au début strictement vasculaires, s’exprimant 
par une vaso-dilatation intense des pelotons gloméru¬ 
laires. Puis les noyaux des sinusoïdes expriment leur 
souffrance en se multipliant. Cette multiplication aboutit 
parfois au niveau de certaines anses à une thrombo.se, 
qui, ultérieurement, devient collagène. Par ailleurs, le 
coagulum albumineux extravasé dans l’espace interglo- 

(1) J. DK Brux, Histogenèse de la sclérose au cours des glomérulo- ’ 

néphrites [Toulouse médical, 1945). —Amranb, Essai sur l'his¬ 

togenèse au cours des glomérulo-néphrites (TAéje de Toulouse, 1944).— 
ViNCiGtTERRA, E’unité fonctionnelle et anatomique des néphrites chro¬ 
niques [Thèse de Toulouse, ig^3). 

[2) Jacques Fabre et Jean de Briux, Le traitement chirurgical des 
néphrites chroniques, Masson, 1943. 
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mérulo-capsulalre s'organise, se l^sse pénétrer par des 
fibrocytes et se sclérose. 

Au niveau des artérioles existe une nette endovascu- 
larlte avec prolifération de l'intima. Mais le tissu intersti¬ 
tiel Intertubulalre n'est pas épaissi et reste indemne 
pendant très longtemps. 

Plus tard, le long des vaisseaux glomérulaires, on 
constatel'existence d'une gaine de cellules épithélioïdes, la 
musculeuse des artérioles s'épaissit, ainsi va s'établir une 
sclérose vasculaire et périvasculaire, gardant la topogra¬ 
phie des artères et des artérioles, ce qui explique son 
caractère insulaire- déjà vu par Rathery, retrouvé par 
Gouygou, et que confirme notre expérimentation. 

Ainsi cette sclérose évoluant par poussées, sans 
grande réaction du tissu interstitiel, amenant lentement 
la mort d'éléments sécréteurs, par disparition progressive 
zone par zone de la vascularisation, explique, nous 
semble-t-il, ces formes de néphrites dont l'évolution 
s'étend sur de très nombreuses années. 

Inversement, il n'a été possible à personne d’obtenir 
la reproduction expérimentale des glomérulo-néphrites 
à évolution subaiguë, évoluant rapidement en quelques 
mois ou en quelques années, par poussées évolutives 
très rapprochées et aboutissant inexorablement à la 
mort avec le tableau classique du mal de Eright. C’est 
justement l’impossibilité de reproduire de semblables 
types de néphrites qui nous a poussé à étudier tout par¬ 
ticulièrement les biopsies que nous avons pu faire à divers 
stades de l'évolution de l’affection. 

Au cours de ces glomérulo-néphrites à évolution ra¬ 
pide, la réaction du tissu interstitiel paraît précoce et essen¬ 
tielle. Elle s’accompagne cependant aussi de réactions 
vasculaires, prolifération intense du bouquet glomérulaire 
avec œdème des anses, hyperplasie nucléaire et hyalinisa¬ 
tion du peloton tout entier aboutissant assez rapidement 
à la sclérose. Ees artérioles sont atteintes également ; 
prolifération de l’intima allant parfois jusqu’à l'oblitéra¬ 
tion de la lumière; augmentation de la tunique moyenne 
pouvant s’accompagner d’hyaliuose. Enfin, il faut noter 
une prolifération marquée de la capsule de Bowmann qu 
s’épaissit en strates par multiplication des cellules du 
revêtement, qui dessinent ainsi Un croissant. Ceci tient au 
fait que les cellules endothéliales sont des cellules his- 
tiocytaires se rapprochant par leurs caractères et leur 
réaction des cellules du revêtement alvéolaire du poumon. 
Ainsi, tout ce qui est d’origine mésenchymateuse dans 
un glomérule prplifère, intima des vaisseaux, revêtement 
de la capsule, enfin, et surtout, l’interstitlum réagit pré¬ 
cocement dans son ensemble, s’hypertrophiant de façon 
diffuse et donnant plus ou moins rapidement ime sclérose 
adulte. Alors que nous étions en présence dans la forme 
précédente d’ime glomérulo-néphrite d'évolution Içate 
par réaction vasculaire et périvasculaire, dans la forme 
présente, il s’agit d’une néphrite d’évolution rapide his- 
togénétiquement vasculo-mésenchymateuse, véritable 
réticulose aussi implacable qu’ime cirrhose splénique ou 
qu'une maladie de Hodgkin, et l’on comprend que, si la 
décapsulation peut apporter pendant un certain temps 
une amélioration sur l’élément circulatoire, elle est inef¬ 
ficace sur . cette sclérose interstitielle. Peut-être la radio¬ 
thérapie mériterait-elle d’être tentée. 

Cette conception histo-pathologique des glomérulo¬ 
néphrites chroniques ne doit pas nous faire oublier les 
travaux de Widal. Tout symptôme rénal, pour discret 
qu’il paraisse être, appelle ime exploration fonctionnelle 
sévère et répétée. Mais combien de fois voyons-nous des 
sujets présenter une albuminurie alors que le fonction¬ 


nement rénal est par ailleurs normal ? N’est-ce qu’ime 
néphropathie albumineuse ou, au contraire, n’est-ce pas 
là le seul signe d’une néphrite ? Certes, il existe des albu¬ 
minuries simples {orthostatiques, digestives, intermit¬ 
tentes, résiduelles), mais il existe aussi des albuminuries 
qui, de loin en loin, s’accompagnent de quelques cépha¬ 
lées, d’œdème matinal des paupières, de quelques héma¬ 
ties dans le culot de centrifugation, de même d’une 
très discrète augmentation de la tension artérielle. E’ex- 
ploration rénale s’avère strictement normale ; le malade 
qui, ne suivant pas de régime, s’y soumet et pendant 
quelques jours se repose : tout rentre dans l’ordre... jus¬ 
qu’au prochain accident. 

Imbu des notions d’après lesquelles à tout examen fouc- 
tioimel normal correspond un organe indemne, le diagnos¬ 
tic d’albuminurie simple ou de néphropathie albumineuse 
est porté avec un pronostic excellent. Pourtant, ces albu¬ 
minuries représentent l'expression d'une néphrite fonc¬ 
tionnellement compensée, mais anatomiquement constituée, 
il suffit pour s’en persuader d’examiner les lésions rénales 
présentées dès ce stade de l’affection.. 

La néphrite est compensée : en effet, l’organisme est 
doté d’un excès de tissu noble, qui ne fonctionne pas à 
plein rendement, mais à tour de rôle (tour de service des 
glomérules vérifié de façons diverses par les travaux de 
Isaac-Starr, J. Fabre et Dambrin, de Brux). Lorsqu’une 
partie de ce parenchyme ne fonctionne plus du fait de la 
sclérose, le parenchyme restant tend à fonctionner au 
ma xim um, de même qu’est assuré pendant longtemps le 
fonctionnement hépatique des cirrhotiques. 

Du jour où le parenchyme restant, de plus en plus 
réduit au fur et à mesure de l’évolution de la sclérose, 
s’avère insuffisant à la dépuration, alors apparaissent les 
grands signes d’insuffisance, d’abord réductibles, puis 
irréductibles. La néphrite est décompensée-, dès lors, elle 
entre dans le cadre des lois immuables de Widal. 

Cette notion permet d’indiquer l’unité évolutive de la 
néphrite, dont le processus est m», et d’attirer .l’attention 
sur ces formes de néphrites monosymptomatiques bien 
compensées, c’est-à-dire avec une bonne exploration 
fonctionnelle qui, progressivement, se décompensent (i). 
La rapidité de cette décompensation permet, nous 
semble-t-il, de préjuger des phénomènes histo-patholo- 
giques qui président à l’établissement de la sclérose. 


En fait, la néphrite possède : 1“ une unité fonction¬ 
nelle que l’on peut schématiser sous le vocable : compen¬ 
sation-décompensation ; 2“ une unité anatomique : la 
lésion vasculaire, qui, si elle est seule, aboutit à une forme 
généralement lente, si elle s’associe à une réaction pré¬ 
coce et intense du tissu conjonctif, donne une néphrite 
à évolution rapide. S’il existe, a priori, ime discordance 
importante entre l’état anatomique du rein et sa traduc¬ 
tion fonctionnelle, ce n’est qu’une apparence liée à la 
richesse du parenchyme sécréteur, surcroît qui rend pos¬ 
sible la compensation. 

(i) J. Fabre et J. de Brux, Vunité fonctionnelle et anatomique des 
néphrites (Toulouse médical, octobre 1943). — J. Fabre et J.- de 
Brox, I,a notion de néphrite décompensée {Presse médicale, 18 sep¬ 
tembre 1943). — J. de Brüx, Quelques aspects nouveaux du problème 
des glomérulo-néphrites {Revue médicale de France, janvier 1945). 
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CONSIDÉRATIONS PHYSIO¬ 
PATHOLOGIQUES SUR LA 
NOTION DE CONCENTRATION 
URINAIRE ET SUR LE 
POUVOIR CONCENTRATEUR 
DU REIN 

par Jules COTTET 

Le rein, qui est de beaucoup le principal émonctoire 
de l’économie, fait passer telles quelles du sang dans l’urine 
les substances dont il a pour mission de débarrasser l’or¬ 
ganisme. Il les fait passer telles quelles, mais en les 
concentrant de manière qu’elles se trouvent à un taux plus 
élevé dans l’urine que dans le sang. Ainsi, le taux de 
l’urée, qui normalement ne dépasse pas 0,50 p. i 000 dans 
le sang, peut atteindre dans l’urine jusqu’à 56 p. i 000, 
donc - être -plus que centuplé. 1 

C’est à ce pouvoir concentrateur que le rein doit la 
faculté d'éliminer dan? un volume restreint d’urine de 
grandes quantités de substances en dépit de la faiblesse 
de leur taux dans le sang. Aussi, quelque opinion que l’on 
se fasse du mécanisme intime de la sécrétion urinaire, 
que l’on adopte ou non la théorie de la filtration-réabsorp¬ 
tion, s’accorde-t-on à penser avec Ambard que son pou¬ 
voir concentrateur constitue la propriété fondamentale, 
essentielle’, du rein, pour lequel sécréter, c'est concentrer, 
et à considérer que pouvoir sécrétoire et pouvoir concen¬ 
trateur ne font qu’un, celui-ci donnant la mesure de 
celui-là. Ou sait d’ailleurs qu’une des épreuves fonction¬ 
nelles rénales consiste à déterminer la concentration 
maxima à laquelle l’urée peut se trouver dans l’urine et 
qui, normalement égale à environ 50 p. i 000, est d'au¬ 
tant plus faible que plus amoindri est le pouvoir sécré¬ 
toire rénal. 

Rappelons eyie seules subissent totalement l’action de ce 
pouvoir sécréto-concentrateur les substances qui, comme 
l’urée, sont réduites à l’état de déchets excrémentitiels, 
ne figirrant dans le sang que pour en être rejetées à 
quelque taux qu’elles y soient, alors que les substances 
biologiquement indispensables, comme le chlorure de 
sodiiuu, ne subissent cette action que dans la mesure où 
leur taux dans le sang dépasse un certain taux, dit pour cette 
raison seuil d’excrétion, le seuil d’excrétion permettant 
à l’organisme d’en contrôler, d’en régler la sortie au 
prorata de ses besoins, en les soustrayant plus ou moins à 
l’action aveugle du pouvoir sécrétoire rénal (Ambard). 

La concentration urinaire n’étant concevable que par 
rapport à l’eau, on est amené à distinguer dans l’élimina¬ 
tion urinaire, d’unepart,le solvant, l’eau, et, d'autre part, 
les substances dissoutes dans cette eau, ou, en d’autres 
termes, d’une part, la diurèse aqueuse, représentée par le 
volume de l’urine, et, d’autre part, la diurèse moléculaire 
ou solide, que l’on évalue soit par la détermination du 
point cryoscopique de l'urine, soit plus simplement et 
couramment par la mesure de sa densité. 

Pleinement justifiée au point de vue physiologique, 
cette distinction est indispensable pour se faire ime idée 
claire et complète du fonctionnement rénal et pour bien 
comprendre l’importance, trop méconnue, du rôle que joue 
dans ce fonctioimement la quantité d’eau, apportée par 
la circulation, dont le rein dispose pour élaborer l’urine. 
C’est ce que fera voir l’étude qui va sui-s-re de la façon 
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dont se comporte la concentration de'l’urine quand varie 
son volume et des conséquences de ce comportement 
pour la dépuration urinaire. Nous envisagerons dans 
cette étude surtout i'urée, qui présente ce double avan¬ 
tage d’être une substance sans seuil et de pouvoir être 
facilement dosée dans l'urine et dans le sang, où son taux 
fournit des rensei^einents de premier ordre sur son 
élimination par le réin. , 


C’est, avons-nous dit, à son po- 'oir concentrateur que 
le rein doit la faculté d’éliminer de grandes quantités de 
substances en dépit de la faiblesse de leur taux dans le 
sang. On pourrait donc croire que plus l’urine émise est 
concentrée, meilleure est la dépuration inrinaire. Or il 
n’en est rien. On sait, en effet, que l’on active la dépura¬ 
tion urinaire en buvant assez pour obtenir l’émission 
d’urines abondantes et, de ce fait, peu concentrées. 

Comment expliquer cette contradiction au moins 
apparente ? Elle pose la question de savoir comment ' la 
concentration de l’urine varie par rapport à son volume, 
alors que reste constante la quantité des substances pré¬ 
sentées aux reins pour être éliminées. 

Il est évident que, si la concentration variait d’une 
façon inversement et exactement proportionnelle aux varia¬ 
tions du volume, la diurèse-moléculaire et la sécrétion 
de l’urée resteraient constantes, quel que fût le volume 
de l’urine, tant que ce volume ne serait pas réduit au 
point de forcer le rein à fonctionner à la concentration 
maxima. Ainsi, la quantité d’urée sécrétée, par exemple 
20 grammes, serait la même, qu’elle le fût dans un litre 
d'urine à la concentration de 20 p. i 000 ou dans deux 
litres d’urine à la concentration de 10 p. i 000 ou dans 
un demi-litre d’urine à la concentration de 40 p. i 000. 
Si donc, comme cela est de notion courante, la diurèse 
moléculaire, la dépuration urinaire, est accrue par l’aUg- 
mentation de la diurèse aqueuse, ce ne peut être que 
parce que, quand le volume de l’urine augmente, la con -, 
centration ne diminue pas proportionnellement à cette 
augmentation, mais reste au-dessus de là valeur pour la¬ 
quelle il y aurait un rapport exactement proportionnel. 

C’est, en effet, ce qui se passe et ce dont Albarran a 
jadis donné la démonstration lumineuse dans ses mémo¬ 
rables recherches sur la polyurie expérimentale. Voici 
comment, en 1903, il s’exprimait au sujet des constata¬ 
tions qu’il a faites en étudiant, grâce au cathétérisme uré¬ 
téral, la marche de l’élimination urinaire des deux reins 
après ingestion de 600 centimètres cubes d’eau d’Évian : 

« En ce qui concerne la quantité d’urine, celle-ci augmente 
après l’ingestion de l’eau ; elle atteint son maximum 
dans la deuxième ou la troisième demi-heure pour dimi¬ 
nuer ensuite. Lorsque la quantité d’eau absorbée ne 
dépasse pas certaines limites, la polyurie est d’autant 
plus marquée que le sujet a bu davantage. La quantité 
d’urée par litre des deux urines diminue en raison inverse 
de la quantité de liquide sécrété, mais dans une propor¬ 
tion qui n’est pas exactement en rapport avec l’augmen¬ 
tation de la quantité d’urine. En réalité, pendant que les 
deux reins sécrètent plus d’urine, ils donnent aussi plus 
d’urée. Si, en effet, on évaluela quantité de centigrammes 
d’urée que chaque rein a fournie dans l’tmité de temps, 
on voit que, au moment de la polyurie, la quantité d’urée 
sécrétée par chacun des deux reins augmente en même 
temps que la quantité d’urine. Le point cryoscopique 
des deux reins subit des modifications analogues à celles 
de l’urée. Pendant la polyurie, on voit le point cryosco- 
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pique s’abaisser, alors que la diurèse moléculaire (A V), 
qui indique la totalité des molécules éliminées, augmente 
pendant la polyurie. Il est digne de remarque que le A V 
aussi bien que l’urée en centigrammes peuvent ne pas 
augmenter ou même diminuer lorsque la quantité d’eau 
absorbée est trop grande et la polyurie considérable. » 

La notion, apportée par Albarran, de l'augmentation 
de la diurèse moléculaire et de la sécrétion de l’urée par 
augmentation de la diurèse aqueuse malgré la-diminution 
de la concentration urinaire impliquait évidemment la 
notion inverse, à savoir la diminution de la diurèse molé¬ 
culaire et de la sécrétion de l'urée par diminution de la 
diurèse aqueuse malgré l augmentation de la concentration 

Chose étrange, on ne semble pas s’en être avisé. La 
preuve en est que l’on admettait comme un dogme que, 
quand la diurèse aqueuse diminue, la diminution de la 
sécrétion de l’urée et l’augmentation corrélative de son 
taux dans le sang ne peuvent pas se produire sans qu’in¬ 
tervienne ce que dans l’école d’Ambard on appelle Voli- 
gurie relative, c’est-à-dire sans que l’oligurie soit telle que, 
même en fonctionnant à la concentration maxima dont 
ils sont capables, les reins ne puissent pas excréter 
toute l’urée produite par le métaboli,sme azoté quoti- 

Or la pratique de la cure de diurèse à Évian m’a mis 
à même d’observer des faits montrant clairement que, 
lorsque la diurèse aqueuse diminue, l’uréogénie restant 
constante, le taux de l’urée sanguine peut s’élever avec 
des concentrations uréiques urinaires restant plus ou 
moins inférieures A la concentration maxima possible. 
Force est donc de faire place, à côté des azotémies (ce 
terme étant pris dans son sens courant d’hyperazotémie) 
extra-rénales par oligurie relative selon la conception 
d’Ambard, aux azotémies extra-rénales que j’ai fait con¬ 
naître, dès 1929, sous le nom à.’azotémies extra-rénales par 
insuffisance de la diurèse aqueuse, laquelle insuffisance 
peut être soit absolue, auquel cas il y a oligurie au sens 
courant du mot, soit relative, non pas à la concentration 
maxima, mais à la quantité d’urée à éliminer,, avec un 
volume d’urine apparemment normal ou plus que 
normal. 

Ce sont, comme ou sait, des azotémies modérées, ne 
dépassant guère 0,80, facilement réductibles par l’aug¬ 
mentation de la diurèse aqueuse, avec souvent un régime 
alimentaire élargi, que l’on rencontre chez des sujets 
dont l’urine qualitativement normale est quantitative¬ 
ment insuffisante et plutôt concentrée, et que rien, en de¬ 
hors de cette azotémie, n’incite à considérer comme des 
brightiques, avec lesquels ils sont cependant fréquem¬ 
ment confondus. 

Comment expliquer ces azotémies autrement qu’en 
admettant que, lorsque la diurèse aqueuse diminue, les 
reins, contrairement à ce qu’on pourrait penser, ne font 
pas tout l’effort de concentration dont ils sont capables 
et qui serait nécessaire pour compenser intégralement 
cette diminution et pour empêcher une réduction de la 
sécrétion uréique qui s’avère par l’exagération de l’urée 
sanguine ? 

Telle est, en effet, l’explication que, rompant avec 
l’opinion courante, j’ai proposée. Il est facile d’en dé¬ 
montrer d’une façon en quelque sorte expérimentale le 
bien-fondé en observant, comme je l’ai fait, l’influence 
de grandes variations de la diurèse aqueuse sur le compor¬ 
tement de la concentration de l’urée tant dans l’urine que 
dans le sang chez un sujet normal, soumis à une alimen¬ 
tation de teneur azotée constante. 



tidien à cette concentration de 50 p. i 000, il a suffi que 
par restriction des boissons le volume de l’urine des 
vingt-quatre heures s’abaissât de 2 080 centimètres cubes 
à 945 centimètres cubes pour qu’en quarante-huit heures 
le taux de l’urée dans le sang prélevé le matin à jeun s’éle¬ 
vât de 0,406 à 0,625, sans que la concentration de l'urée 
dans ces 945 centimètres cubes d'urine dépassât 
24,52 p. I 000, chiffre inférieur de 52 p. 100 à celui de la 
concentration maxima possible. Inversement, il a suffi qtie 
paringestion abondante d’eaule volume de l’urine remon¬ 
tât de 945 à 4 070 centimètres cubes pour que, en qua¬ 
rante-huit heures, l’urée sanguine retombât de 0,625 
0,368 avec, il est vrai, une concentration uréique uri¬ 
naire très faible de 6,62 p. i 000. Il serait vraiment ab¬ 
surde d’invoquer pour expliquer cette azotémie de 0,625 
une J oligurie relative » due à ce que la concentration 
uréique maxima se serait, momentanément, on ne sait 
pourquoi, abaissée de 50 p. i 000 à 24 p. i 000. 

En somme, dans les azotémies extra-rénales par insufl 
fisance de la diurèse aqueuse, les choses se passent comme 
si l’organisme, guidé par l'obscure intelligence qui pré¬ 
side à l’harmonie de ses fonctions, préférait les incon¬ 
vénients de l’adultération humorale dont témoigne l’exa¬ 
gération du taux de l’urée sanguine à ceux qui résulte¬ 
raient pour les reins de la sécrétion d’une urine plus 
concentrée. C’est que la sécrétion d’une urine très con¬ 
centrée est nuisible pour le rein, non seulement parce 
%u’elle lui impose la fatigue d’un effort de concentra¬ 
tion, dont la prolongation peut déterminer l’apparition 
d’une insuffisance rénale secondaire, mais encore parce 
que cette urine exerce sur le parenchyme rénal, surtout 
quand s’y précipitent des éléments cristallins plus ou 
moins traumatisants, une action irritante, dont témoigne 
un syndrome urinaire caractérisé par une albuminurie 
minime et par la présence de leucocytes trop nombreux, 
d’hématies et parfois de cylindres hyalins. 


Des faits et des considérations qui précèdent me 
paraissent se dégager les notions suivantes. 

La, concentration et le volume de l’urine varient en rai¬ 
son inverse l’une de l’autre, mais d’une façon non exac¬ 
tement proportionnelle. La concentration, variant moins 
vite que le volume, reste en deçà {au-dessous dans le sens 
de la concentration et au-dessus dans le sens de la dilu¬ 
tion) de la valeiu pour laquelle il y aurait proportion¬ 
nalité entre leurs variations. Ce retard des variations ‘de 
la concentration sur celles du volume a pour conséquences 
l’augmentation de la diurèse moléculaire quand l’urine 
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est diluée par augmentation de la diurèse aqueuse et sa 
diminution quand l'urine est concentrée par diminution 
de la diurèse aqueuse. 

Il est probable que les variations respectives de la con¬ 
centration et du volume de l'urine sont régies par un rap¬ 
port qui. pour n'être pas proportionnel, n’en existe pas 
moins, mais dont, comme le remarquent Chabamer et 
Lobo-Onell à propos des variations de la concen^tion 
et du débit uréiques, l’expression numérique nous 
échappe. 

Si l'émission d’une urine très dense et très concentrée 
en urée témoigne d’un bon pouvoir concentrateur, donc 
sécrétoire, du rein, celui-ci n’a cependant pas intérêt 
à en user ou,tout au moins à en abuser, puisque l’émission 
d’une urine abondcmte et peu concentrée réalise pour lui une 
condition de rendement meilleur et de fatigue moindre. 

Aussi fonctionne-t-il habituellement à des concentra¬ 
tions très inférieures à la concentration maxima dont il 
est capable et ne recourt-il à elle que contraint et forcé 
par ime oligurie très marquée ou une grande quantité 
de substances à éliminer. Ce sont précisément les deux 
conditions réalisées dans l’épreuve de la concentration 
uréique maxima de I,egueu, Ambard et Chabanier. 

On a l’impression que le rein, se conformant au 
principe biologique du moindre effort, oppose à la mise en 
œuvre de son pouvoir concentrateur ime résistance, une 
inertie que, s’il était permis d’accoupler ces deux mots, 
on pomrait qualifier de paresse physiologique. 

C’est quand la diurèse aqueuse diminue que le rein 
donne cette impression de paresse en ne faisant pas tout 
l’effort de concentration nécessaire pour compenser inté¬ 
gralement cette dirninution ; mais, quand l’urine est di¬ 
luée par augmentation de la dimèse aqueuse, le compor¬ 
tement du rein se caractérise par le même retard des 
variations de la concentration sur celles du volume uri¬ 
naire ; cela ne saurait surprendre si l’on réfléchit que 
concentration et dilution sont un seul et même acte en¬ 
visagé dans ses sens positif et négatif. 

Ce comportement de la concentration urinaire n’a lieu 
qu’entre certaines limites. Il cesse d’exister par en haut 
quand la concentration, ayant atteint sa valeur maxima, 
n'augmente plus, quoique le volume urinaire continue de 
diminuer ; alors sont réalisées les conditions de l’oligurie 
relative d’Ambard, d'où ime augmentation d’autant plus 
rapide de l’urée sanguine. Il cesse également d'exister par 
en bas quand, la diurèse aqueuse augmentant de plus en 
plus, il arrive un moment où la concentration urinaire est 
si faible, la densité tombant au-dessous de i.ooi, qu’elle 
ne diminue plus quoique la diurèse aqueuse continue 
d’augmenter. C’est sans doute dans ces conditions que, 
comme l’avait noté Albarraii, « la diurèse moléculaire 
aussi bien que l’urée en centigrammes peuvent ne pas 
augmenter ou même diminuer lorsque la quantité d’eau 
absorbée est trop grande et la polyurie considérable ». 

On conçoit que la sorte de paresse que le rein sain ap¬ 
porte dans l’exercice de son pouvoir concentrateur aug¬ 
mente quand il est malade et qu’il perde d’autant plus 
son aptitude à concentrer et à diiuer que plus diminué est 
son pouvoir sécrétoire, donc concentrateur. 

C’est, en effet, ce dont on doit la connaissance à Albar- 
ran et à Ambard. 

Albarxan, étudiant, grâce au'cathétérisme urétéral, le 
fonctionnement séparé des deux reins, a établi que le 
fonctionnement du rein sain est caractérisé par les varia¬ 
tions du débit et de là concentration urinaires au cours 
du nycthémère, taudis que i le rein malade a im fonc¬ 
tionnement beaucoup plus constant que le rein sain et que 
U Girael; 
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sa fonction varie d’autant moins d’un moment à l’autre 
que son parenchyme est plus détruit ». Par sa polyurie 
expérimentale, il a mis surtout en lumière la diminution 
du pouvoir de diluer du rein malade. C’est la diminution 
I de son pouvoir de concentrer qu'Ambard a démontrée dans 
ses belles recherches sur la concentration uréique maxima. 

La zone de variations.possibles qui sépare la concentra¬ 
tion maxima de la concentration minima diminue donc 
peu à peu au fur et à mesure que progresse l’insuffisance 
sécrétoire rénale. Il arrive un moment où cette zone est 
si étroite que le rein fonctionne constamment à sa 
concentration maxima du fait de l’impossibilité tant de 
concentrer que de diluer. Tel est le mécanisme qui- 
explique dans la grande insuffisance rénale la constance ou 
rigidité fonctionnelle du rein et, selon l’heureuse termi¬ 
nologie de Castaigne, la paridensité urinaire basse. 

On peut se demander si, en même temps que se rétrécit 
la zone des variations possibles de la concentration uri¬ 
naire, n’augmentent pas la paresse du rein et le retard, 
qui la caractérise, des variations de la concentration sur 
celles du volume de l’urine. 

Un fait que l’épreuve de diurèse provoquée permet 
d’observer donne à penser qu’il en est ainsi ; c’est que, 
dans certains cas d’insuffisance rénale avancée sans ce¬ 
pendant l’être trop, la densité urinaire ne s’abaisse que 
très peu ou même pas du tout, alors que la diurèse aqueuse 
augmente encore plus ou moins après l’ingestion d’eau 
du matin. 

Cette tendance à l’immobilisation de la densité, malgré 
l’augmentation du volume urinaire, a évidemment pour 
effet d’augmenter d’autant plus la diurèse moléculaire et, 
par conséquent, de favoriser la dépuration urinaire. Elle 
est à utiliser dans l'insuffisance rénale par l’ingestion 
méthodique d’eau dans l’intervalle des repas et surtout 
le matin à jeim, comme on le fait dans la cure de diurèse. 
Elle montre, en outre, que, dans les épreuves de diurèse 
provoquée, le comportement de la concentration, donc 
de la densité, est un meilleur témoin de la valeur fonc-, 
tionnelle rénale que celui du volume de l’urine. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Effets physiologiques de l’ingestion d’eau de 
mer non diluée. 

J. R. Ei,kingtoiî et A. W. WiNkxer {War Medicine, 
octobre 1944, 6 ; 241 ; d’après Medical Newsletter, janvier 
1945, S.-7257, Medical 58) ont pris pour base de leur étude 
les observations cliniques de survivants de naufrages 
ayant bu de l’eau de mer et des expériences sur l’homme 
et sur l’animal à la suite d’ingestion de solution salée 
hypertonique (à 5 p. 100 chez le chien). Dans les expé¬ 
riences aiguës, la tonicité des liquides de l'organisme s'est 
très vivement élevée, avep rétention marquée de chlore 
et de sodium et large transfert d’eau de la phase intra¬ 
cellulaire à la phase extra-cellulaire. Dans les expériences 
chroniques également, effectuées après déshydratation 
préalable, rétention d’eau et perte d’eau entraînèrent 
rapidement l’hypertonie des liquides de l’organisme. La 
déshydratation intracellulaire aboutit à des troubles ner¬ 
veux avec défaillance respiratoire terminale, tandis que 
l’absence de déplétion extra-cellulaire permet jusqu'à la 
fin un fonctionnement circulatoire suffisant. 

Eélix-PiBere. Merkeen. 
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ÉVOLUTION DES IDÉES 
CONCERNANT 

LE TRAITEMENT DU CANCER 
PROSTATIQUE 

R. COUVELAIRE 

Akti'rc. chirurgien des hôpitaux 

Poser le diagnostic de cancer prostatique, ce fut pen¬ 
dant longtemps fournir une échéance (en moyenne de 
trois ans, parfois plus, parfois moins) et prévoir une 
fin cruelle parce que douloureuse et presque toujours 
soumise aux obligations de la sonde. Et, si l’audace 
était poussée jusqu’à entreprendre un traitement à visée 
curatrice, les résultats, quelle que fusse la méthode, 
—■ avouons-le, — ont offert plus de désillusions que - 
des raisons de persévérer. Un unique espoir : l’erreur 
de diagnostic. Cette erreur n’étant pas exceptionnelle 
(comment en serait-il autrement chaque fois que l’assu-. 
rance d’un diagnostic repose seulement sur une per¬ 
ception digitale, sans contrôle histologique ?), l’espoir 
ne fut pas toujours déçu. 

Et puis, voici que Huggins et Herbert, fondant une 
hypothèse de travail .sur la diminution de l’activité des 
cellules prostatiques par suppression de la sécrétion 
androgène (castration), ou par neutralisation de cette 
sécrétion (emploi -per os, d’hormones œstrogènes), 
apportent du même coup une nouveauté thérapeutique 
qui tient du prodige et un fait dont la portée doctrinale, 
en biologie et en cancérologie, est immense. 

Le succès expérimental et le succès clinique laissent 
espérer que la solution thérapeutique est enfin décou¬ 
verte, et qu’à son propos les origines du cancer ont toutes 
chances de rester moins obscures. L’épreuve de quelques 
années suffit à démontrer que, malheureusement, le 
miracle n’est "pas accompli. Mais l’enthousiasme initial 
ne doit pas faiblir, car il n’en reste pas moins que cer¬ 
tains résultats sont extraordinaires. 

L’évolution des idées concernant le traitement du 
cancer prostatique aide sans nul doute à fixer la juste 
mesure de chaque méthode thérapeutique sans renier 
l’une au profit exclusif de l’autre. 


Pourquoi le cancer prostatique est-il un cancer de 
traitement si difficile et si décevant ? 

Pour trois raisons au moins. 

D’abord, parce que le diagnostic est fréquemment 
ardif. Que les troubles dysuriques soient discrets, que. 
la métastase osseuse pelvi-rachidienne révèle le cancer 
glandulaire ; que, dans l’incertitude, on réclame de 
l’épreuve des lavements chauds ce que l’on devrait 
attendre d’une résection-biopsie, et l’heure passe d’un 
traitement ayant quelque chance de succès durable. 

Ensuite, parce que l’affinité du cancer prostatique 
n’est pas seulement osseuse, mais lymphatique : c’est 
un cancer ostéophile et lymphophile. Et, comme l’adéno¬ 
pathie satellite est située hors de l’aire opératoire habi¬ 
tuelle, l’évolution est tout entière soumise, malgré 
la perfection de l’exérèse locale, à la présence ou à l’ab¬ 
sence de ganglions envahis (et ceci malgré le traitement 
radiothérapique complémentaire). 

Enfin, parce que la prostate n’est pas un tout cohérent 
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d’exérèse facile à régler. C’est moins une glande qu’un 
carrefour. 

Sous le trigone vésical, c’est-à-dire près des uretères, 
autour de l’urèthre et des voies spermatiques termi¬ 
nales, contre le rectum, un agglomérat de glandes cons¬ 
titue « un ensemble » qu’il n’est ni facile d’extirper lar¬ 
gement, ni facile de réparer après ablation étendue. 

Comment furent résolues toutes ces difficultés ? 


A l’heure où rien n’existait, hormis le bistouri, lés 
audaces chirurgicales trouvèrent leur justification. L’idée 
initiale fut simpliste. L’adénome est fréquent, sa dégé¬ 
nérescence aussi. L'ablation transvésicale de l'adénome 
dégénéré peut suffire lorsqu’elle est précoce. Si une indu¬ 
ration suspecte invite à élargir l’exérèse, il n’est que de 
prendre les ciseaux et de passer au large. Ainsi la pièce 
opératoire comprend l’adénome, du tissu prostatique 
péri-adénomateux et souvent la vésicule séminale. 
A vrai dire, cette technique compte plus de déboires 
que de succès durables. Tenant de l’arrachement et 
non de la dissection, elle n’est pas sans gravité immé¬ 
diate, et la précarité des résultats éloignés est prévisible, 
car le cancer de la coque prostatique est certainement 
moins rare que la cancérisation de l’adénome. 

Alors vint le temps des exérèses larges, mieux réglées. 
Deux voies s’offraient : la transvésicale et la périnéale. 
Elles furent toutes deux employées. A Paris, sous l’im¬ 
pulsion du professeur G. Marion, l’ablation simultanée 
de la glande et des vésicules séminales fut réalisée à tra¬ 
vers la vessie. La -mortalité opératoire' ne dépasse pas 
10 p. 100, mais les longues survies ne sont pas la règle. 

En Amérique avec Young, à Lyon avec G. Gayet, 
l’exérèse par voie périnéale est soigneusement réglée. 
Mais notons qu’en presque trente ans Young, qui 
observa un grand nombre de cancéreux prostatiques, 
ne trouva que 34 fois l’occasion de tenter cette opéra¬ 
tion. Après plus de cinq ans, 8 survivants seulement. 
L’échec était prévisible : l’aire ganglionnaire n’est pas 
attaquée. 

Les déboires du traitement chirurgical à prétention 
curatrice ont conduit tout naturellement à grossir les 
indications du traitement palliatif. Ce fut l’heure de 
la cystostomie sus-pubienne. Bien vite, malades et opé¬ 
rateurs comprirent ses inconvénients : 

Le malade, parce qu’il continue à souffrir (et souvent 
plus après qu’avant) et parce qu’il doit supporter l’in¬ 
confort d’un drainage hypogastrique ; 

L'opérateur, parce que le malade lui réclame sans cesse 
le deuxième temps libérateur et qu’il faut beaucoup 
d’astuce pour abuser indéfiniment celui qui se croit 
atteint d’hypertrophie banale. 

La cystostomie, à l’usage, devint un tel pis aller que 
les sages en vinrent à l’abstention pure ét simple. L’ou¬ 
verture de la vessie fut légitimement reculée au stade 
terminal de dysurie extrême. 

Aussi, l’apparition de la radiothérapie et de la radium- 
thérapie fit-elle naître des raisons d’espoirs nouveaux. 
Sur une large échelle et avec des variantes infinies, 
leur emploi fut tenté. Radiumthérapie par tube intra- 
uréthfal, télécuriethérapie et radiothérapie isolées ont 
fait la preuve de leur inefficacité. L’amélioration est 
inconstante, et la guérison jamais obtenue. 

C’est alors que la combinaison, chirurgie -f radium- 
thérapie -I- radiothérapie devint la formule thérapeutique 
paraissant la mellléure. Par toutes les voies (uréthrale, 
N» 22. 
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transvésicale, périnéale), le cancer prostatique fut cerné, 
lardé d’aiguilles ou soumis à l’action d’un tube moulé 
prérectal. 

Chacim propose « sa technique », irradie directement 
le foyer ou profite de la taille pour évider largement 
le col, et tous confient à la radiothérapie post-opératoire 
le soin de stériliser les aires ganglionnaires et de com¬ 
battre les métastases. 

Abordons le chapitre des résultats. 

Le qualificatif « encoinageant » ne fait guère défaut ; 
et, cependant, le silence persiste au sujet des suites 
éloignées, et les résultats « décisifs » sont bien proches 
pour être admis tels. 

Tant de déboires après tant d'efforts, une mortalité 
immédiate non négligeable, tout cela explique la place 
que devait conquérir la résection endoscomique le jour 
où elle fut techniquement au point. Abandonnant l’idée 
de guérir, on cherche plus modestement à prolonger 
la vie du cancéreux prostatique « en lui offrant une 
survie moins inconfortable que celle fournie par la 
sonde » (J. Cibert). 

De prime abord, le principe de la résection paraît 
insensé. Tailler en brèche en pleine tumeur et s’en tenir 
à cette trouée, quel défi à la logique I Et, cependant, 
l’expérience a montré la valeur primitive de la résection 
au point qu’elle est .devenue l’opération de choix pour 
lutter contre la dysurie du cancer prostatique. Elle 
n’est capable que de libérer le col vésical. C’est tout, 
et c’est déjà beaucoup. Lui demander plus et en parti¬ 
culier de dépasser les limites du cancer (manière de résec¬ 
tion totale élargie, en se basant sur l’examen histologique 
extemporané des fragments) n’a pas résisté à l’épreuve 
pratique. On risque des accidents imposant d’urgence 
la taille qu’on désirait éviter. 

Contre la dysurie, la résection est souveraine, à condi¬ 
tion de lui donner une étendue suffisante. Elle est donc 
la méthode par excellence qui convient au cancer rétrac¬ 
tile, au cancer dysectasique. Elle y est d’ailleurs aisée 
car ï le squirrhe prostatique est facile à travailler » 
(J. Cifiert). « Elle ne raccourcitpas la survie des malades », 
et sa mortalité/immédiate, quoique relativement élevée 
(5 à 10 p. 100), ne constitue pas un argument pour priver 
de son action le plus grand nombre de cancéreux réten- 
tionnaires. 

Elle offre enfin la possibilité de ne pas exclure la possi¬ 
bilité de radiumthérapie associée (B. Fey), et c’est elle 
qui « permet l’utilisation optima de' la survie, parfois 
longue, que laisse la tumeur» (J. Cibert). 


Tel était l’état de la question lorsque, renouvelant, 
à propos du cancer prostatique, l’expérience oubliée . 
puis remise en honneur qui prouve l’amélioration de 
certains cancers mammaires féminins par la castration, 
l’École américaine prouva expérimentalement et clini¬ 
quement l’influence sur la vie du cancer prostatique des 
androgènes et de leurs antagonistes, les oestrogènes. 

Ces données horàonales sont d’un passionnant intérêt. 
La suppression des androgènes (par castration), la neu¬ 
tralisation des androgènes par administrations d’œstro¬ 
gène de synthèse (diéthylstilbœstrol) aboutissent à l’arrêt 
des mitoses cellulaires, à la vacuolisation du protoplasma, 
,à l’effondrement des limites cellulaires, à l’apparition 
d’une plage inerte au lieu et place de cellules douées 
d’une activité proliférante anarchique. Parallèlement, 
la phosphatase acide, qui, dans le cancer prostatique. 
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atteint jusqu’à 2 000 fois son taux normal (particularité 
qui explique peut-être l’ostéotropisme prodigieux de 
ce cancer glandulaire), baisse et se maintient basse 
(ime courbe de phosphatase permet de suivre l’évolution 
du cancer prostatique mieux que tout autre procédé). 

Donnez par voie buccale et quotidieimement quelques 
milligrammes de diéthylstilbœstrol (le nombre .de milli¬ 
grammes, de I à 10 milligrammes, sera choisi tel que la 
g3mécomastie douloureuse n’apparaisse pas), et vous 
verrez les douleurs périphériques disparaître, les gan¬ 
glions fondre, la dysurie s’atténuer, les métastases se 
stabiliser et devenir silencieuses, l’état général se trans¬ 
former, l’euphorie reparaître. Plus le caflcer est évolué, 
plus il est pelvien et métastatique, plus l’effet est frap¬ 
pant. Toutes les apparences de la guérison sont obte¬ 
nues. On a même cru pouvoir parler de guérison com¬ 
plète. L’épreuve du temps ne permet plus affirmation 
aussi absolue, mais il est impossible de nier l’incidence 
endocrine qui préside à l’évolution et peut-être. à la 
genèse du cancer prostatique. 

La castration est une mutilation, bien que la seule 
ouverture de l’albuginée, suivie d’exérèse du tissu testi¬ 
culaire, en limite psychologiquement les effets, puisque 
cette technique laisse dans le scrotum un petit moignon 
appendu au pédicule spermatique. D’autre part, la cas¬ 
tration n’influence pas les sources extragénitales d’an¬ 
drogènes. La castration radiothérapique, qui agit si vite 
et si bien sur l’élément séminal, ne touche guère la glande 
interstitielle, celle qu’il faut atteindre. Aussi, l’emploi 
d’œstrogènes de synthèse paraît-il aujourd’hui le procédé 
le plus simple et le plus sûr pour combattre l’évolution 
du cancer prostatique. 

Est-ce à dire qu’une découverte de cette importance 
et dont bénéficient les cancéreux prostatiques (jamais 
à titre préventif, et peut-être pas au stade initial de la 
maladie, afin de ne pas épuiser un effet qui s’émousse 
en se répétant) constitue une révolution thérapeutique 
si radicale que bistouri, résecteur et radiations n’ont 
plus d’objet ? 

L’avenir seul nous fixera sur ce point. Mais il semble, 
saris vouloir retirer à l’hormonothérapie du cancer pros¬ 
tatique sa valeur indiscutable, qu’elle commence à déce¬ 
voir ceux qui ont fondé sur elle des espoirs trop complets. 
Le jour viendra peut-être où le traitement endocrinien 
sera considéré comme le prélude ou le complément d’une 
thérapeutique locale ou régionale justifiée par les cir¬ 
constances. 

D’ores et déjà, il est acquis qu’un cancéreux prosta¬ 
tique algique et grabataire, voué à la sonde et aux stu¬ 
péfiants, peut recouvrer l’illusion de la guérison en cro¬ 
quant une, deux ou trois pilules par jour. 

La sorcellerie n’est pas plus forte. Mais que pareil 
miracle ne laisse pas dans l’ombre le problème fonda¬ 
mental des résultats éloignés. 
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LE TRAITEMENT DU CANCER 
DE LA PROSTATE 
PAR L’HORMONOTHÉRAPIE 
ET LA CASTRATION 

M. PALAZZOLI 

Hugÿns et Clark ont montré, chez le chien, que la 
gonadectomie a pour conséquence une atrophie prosta¬ 
tique, et que l’utilisation prolongée d’hormones femelles 
produit chez l’animal en expérience un arrêt de dévelop¬ 
pement, puis une atrophie secondaire de la glande. Ils 
ont montré en outre que l’emploi du testostérone réta¬ 
blit une situation normale dans la prostate. 

D’un autre côté, Clark et Vietz ont montré que l’épi¬ 
thélium normal, hyperplasique ou malin, de la prostate 
adulte régresse dans son développement et son» activité 
lorsque les substances androgènes sont considérablement 
réduites, soit pas castration, soit par inactivation due à 
l’administration d’œstrogènes. 

I.e traitement du cancer de la prostate devait, semblait- 
il, tirer un bénéfice de ces constatations. On institua alors 
une thérapeutique nouvelle de la maladie, destinée à 
supprimer l’action des hormones mâles sur la prostate, 
en utilisant soitda castration, soit l’action antagoniste 
des œstrogènes. On employa l’un des œstrogènes de 
synthèse des plus actifs : le di-éthyl-stilbœstrol. 

Des résultats observés par ces méthodes furent si 
encourageants que Dodds, en 1^40, a pù parler de la 
guérison du cancer de la prostate et de ses complications 
métastatiques. A la lumière des observations poursuivies 
pendant plusieurs années, s’il n’est plus possible de parler 
de guérison, les,rémissions obtenues dans l’évolution de 
la maladie, dans sa symptomatolo,gie locale ou générale, 
permettent d’affirmer quel’onpossède actuellement, dans 
ces méthodes de traitement, des moyens d’action actifs, 
qu’il serait inhumain de ne pas utiliser de manière systé¬ 
matique. 

Plusieurs centaines de malades ont été suivis à ce jour, 
tant en Amérique, en Angleterre et plus récemment en 
Prance. Sans vouloir entrer dans des détails bibliogra¬ 
phiques, nous essaierons de tirer lés conclusions actuelles 
de l’examen des statistiques et des faits rapportés par les 
auteurs, y joignant les remarques que nous ont suggérées 
les 6 cas que nous avons nous-même observés. 

1“ Traitement par les œstrogènes.—Onasuccessi- 
vement emploj’é la folliculine, quis’est montrée peu active 
et a été rapidement abandonnée, et le stilbœstrol, qui 
présente une activité œstrogène triple de celle de la 
folliculine. 

Découvert par Dodds et Dawson en 1936, dérivé de 
l’anol, il s’agit d’un œstrogène de synthèse, c’est im 
di-éthyl-stilbœstrol. Étant soluble dans une solution 
faiblement alcaline, il est absorbé par l’intestin. On peut 
donc l’employer par la voie buccale. 

Posologie. — Sa posologie est très Variable suivant les 
auteurs, niais il semble qu’actuèllement on ait tendance 
à prescrire d’emblée de fortes doses pour obtenir un 
effet immédiat, pour continuer à prescrire ensuite des 
doses plus faibles d’entretien. 

C’est la technique que nous avons employée avec nos 
malades. 

De but à obtenir est la neutralisation des hormones 
-masculines en féminisant, en quelque sorte, l’organisme. 
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De signe clinique qui permet de voir que ce but est 
atteint est la gynécomastie. Des seins gonflent, deviennent 
douloureux. Ces réactions mammaires montrent que 
l’équilibre hoimonal est déjà dépassé. Il faut alors dimi¬ 
nuer la posologie, jusqu’à ce qu’elles disparaissent, mais 
en demeurant toujours à la limite de leur réapparition. 

Ce degré de saturation est atteint avec des quantité 
variables, suivant les individus. 

Elles varient de 10 milligrammes à 3 ou 4 par jour. 
Des doses d’entretien se maintiennent aux environs de 
I à 2 milligrammes. 

Théoriquement, le traitement devrait être continu, 
car nous avons vu qu’expérimentalement un retour 
offensif de l’hormone mâle suffit à contrecarrer les effets 
de l’œstrogène. Nous avons suivi cette méthode chez trois 
de nos malades sans en observer d’effets nuisibles, sauf 
chez l’im d'eux, où une asthénie marquée a nécessité 
une interruption de quelques jours. 

Incidents du traitement. — Da fatigue est fréquente 
aux hautes doses' employées pendant longtemps. On 
observe parfois de légères Intolérances gastriques, évi¬ 
tables en prescrivant le médicament pendant le repas; 
Dans les cas où la voie gastrique devient impossible, il 
existe une solution injectable de stilbœstrol, sous forme 
de propionate. 

Action du médicament. A. Sur la tumeur. — Il est 
indéniable que le stilbœstrol ait une action sur la tumeur, 
comme l’ont observé dans plusieurs cas Heckel et Kret- 
schner, Schenke, Burns et Kahle. Histologiquement, les 
cellules carcinomateuses étaient profondément ihodi- 
fîées, avec retour à la normale, des biopsies pratiquées 
à de nombreuses reprises, avant et après le traitement, ( 
en faisant foi. 

Ces biopsies, qui demeurent superficielles, iié peuvent 
avoir, à notre avis, qu’une valeur toute relative. Des ' 
récidives sont là pour montrer que, même si ces modifica¬ 
tions favorables se produisent dans toute la tumeur, 
elles n’ont, en tout cas, pas de caractère stable. 

Da médication n’a aucune valeur préventive ; malgré 
son administration,’ Clarke a pu, dans un cas, observer 
l’apparition clinique d’un cancer dans un adénome ou 
l’on craignait une évolution carcinomateuse. 

Cliniquement, le signe d’action sur la tumeur le plus 
fréquent est le ramollissement, surtout au début. Mais 
on n’obtient pas une restitutio ad iniegrum. Si les angles 
s’émoussent, si la tmneur perd en partie son caractère 
ligneux, si elle diminue de volume, elle n’en a pas moins 
conservé, dans les cas que nous avons suivis, une dureté 
caractéristique, qui aurait permis, même après im traite¬ 
ment prolongé, de faire le diagnostic de cancer prostatique 
par le simple toucher rectal. 

B. Action sur les troubles fonctionnels urinaires. — 
Dans les cancers suffisamment évolués pour produire 
des troubles fonctionnels graves, l’action du stilbœstrol 
est remarquable. On a pu parler de miracle. Disparition 
immédiate de toute rétention quelques heures après le 
début de la médication, disparition rapide de l’urine 
■ résiduelle, disparition des hématuries, de la pollakiurie, 
en même temps que de la dysurie, sont la règle. D’obser-, 
vation suivante, calquée sur celles journellement rappor¬ 
tées, en est un exemple. 

Observation I. — Henri G..., soixante-dix ans. En 
février 1943, dysurie, puis rétention complète qui nécessite 
une prostatectomie en deux temps rapprochés. Un an après, 
nouvelle dysurie, résidu 500 grammes, avec difficultés de 
sondage; En mai 1944, résection qui révèle un néo de la 
prostate. , • - ■ . 



PARIS MÉDICAL 


248 

Pendant un an, amélioration dès troubles fonctionnels. 

En janvier 1945, nouvelle dysurie. Pendant dix jours, il 
prend 10 milUgrammes de Distilbène et s’en trouve amélioré. 

Rechute un mois après, rétention complète avec hématu¬ 
rie, exigeant deux sondages par jour. Lé 12 février, on ie 
met à 10 milligrammes de Distilbène. De 13, il urine sponta¬ 
nément. Dix jours après, le résidu vésical est de 20 grammes. 
La prostate, qui était augmentée de volume, ligneuse, angu¬ 
leuse, ramollit après sept jours de Distilbène. 

Le I®' mars, on note que la prostate est encore grosse et 
uniformément indurée, sans pour cela être de consistance 
ligneuse. • ' ' 

On lui prescrit à ce moment 3 milli^ammes par jour. Il 
présente une légère gynécomastie. On le met à 2, puis à 
I milligramme par jour. 

Ne présente depuis le mois de mars aucun phénomène 
urinaire. Pas de résidu vésical. 

État général beaucoup meilleur. 

- Le 15, l’examen montre une prostate diminuée de volume 
et moins dure. Il a pu, depuis quatre mois, reprendre son 
travail. Il dit ne s’être depuis longtemps si bien porté. 

A l’analyse de cette observation, on voit; 1“ le Distilbène 
a produit une amélioration notable chaque fois qu’il a été 
prescrit ; 2“ aussitôt que la médication est arrêtée, les 

■ troubles urinaires reprennent, pour aboutir à une rétention 
-complète qui cède à 20 milligrammes de médicament. Depuis 

que le traitement est continu, il ne s’est produit aucun inci¬ 
dent urinaire, et cela depuis sLx mois. Le volume de la pros¬ 
tate et sa consistance ne sont cependant pas normaux. 

Douleur, — Sur l’élément douleur, sou action n’est 
pas moins remarquable. Après quelques heures, le malade 
est soulagé, et céla définitivement, qu’il s’agissç de dou¬ 
leurs locales ou de douleurs à distance par métastases. 

Cachexie. — La reprise de poids est immédiate et a pu 
atteindre io à 20 kilogrammes en deux et trois semaines. 

Anémie. —■ Les globules rouges reviennent rapidement 
à un taux normal, tenu compte de l'anémie du vieillard. 

Complications. Œdèmes. — Les œdèmes des membres 
inférieurs et de l’abdomen disparaissent en quelques jours, 
l’action du médicament se faisant probablement sentir 
sur les ganglions compresseurs. 

Métastases. — L’observation II, mieux que toute des¬ 
cription, montrera le caractère miraculeux qûe prend 
parfois la rapidité de l’amélioration clinique dans les 
métastases osseuses, où, jusqu’à ce jour, aucune théra- 

■ peutique n’était agissante. 

L’aspect radiographique des os perd son caractère 
spécifique, bien que les vacuoles osseuses ne se comblent 

Les métastases sont accompagnées par l’accroissement 
dans le sang du taux normal des phosphatases acides, 
phénomène qui favorise les décalcifications massives 
avec fragilité des os. Sous l’action du stilbœstrol, le 
chiffre pathologique de ces phosphatases acides baisse 
progressivement, bien qu’avec moins de rapidité que par 
la castration, et tend à se rapprocher de la normale. 
Ce fait a une grande importance clinique, car si, dans les 
cancers limités de la prostate, le chiffre des phosphatases 
n’est pas ou peu modifié, dès que l’envahissement pro¬ 
gresse, celui-ci augmente rapidement. Peck, un ortho¬ 
pédiste, a pu se baser sur ces dosages et les examens 
radiographiques seuls pour affirmer, dans certains des 
300 cas qu’il a étudiés, l’existence d’un cancer de la 
prostate au cours de certaines algies articulaires et 
osseuses, diagnostic qu’un urologiste confirmait toujours 
par un toucher rectal. 

Obs. II. — A. L..., soixante-huit ans, malade observé 

par le D» V»aJ. 


IO Août 1945. 

- Présentant des douleurs vives à l’épaule et au bras droit 
en juillet 1944, le malade est traité sans résultat par la dia¬ 
thermie. EU septembre 1944, les douleurs augmentent, 
l’état général s’altère, avec anorexie, amaigrissement pro¬ 
gressif, fatigue générale. Un spécialiste appelé parle de goutte 
et conseille Dax. En octobre, un autre spécialiste conseille 
colchique et calcium intraveineux. Légère rémission. 

En novembre 1944, on pratique une radio, qui montre des 
néoplasies métastatiques de l’épaule droite (tête humérale) 
de l’extrémité interne de la clavicule droite, de l’os iliaque 
gauche et de la branche ischio-pubieime droite. 

On pense à un cancer de la prostate, et nous sommes 

Au toucher rectal, prostate augmentée de volume, de dureté 
ligneuse, anguleuse, se prolongeant en arrière et en haut par 
une masse dure et irrégulière emplissant presque tout le petit 
bassin. Absence totale de signes urinaires. Le diagnostic de 
cancer de la prostate est porté. Pendant le mois de décembre, 
l’état s’aggrave considérablement. Épistaxisimportante. Dou¬ 
leurs intolérables, quatre suppositoires d’Eubine par jour. 
Extrême-onction le 22 décembre. Au bout de quelques jours, 
ou prescrit du Distilbène, 3 puis 5, puis 7 milligrammes par 
jour. Pas de gynécosmatie. En six semaines, engraissement 
de 8 kilogrammes. Les douleurs ont disparu en quelques 
heures. Réapparition des mouvements de l’épaule. Eu mai, 
excellent état général, lesselfes, de rubanées, redeviennent 
de volume normal. On ne pratique pas de nouveau toucher 
rectal pour ne pas attirer l’attention du malade sur cette 
région. États général et local excellents. Le malade a repris 
toutes ses occupations sans restriction. Le Distilbène est 
continué de manière ininterrompue. Une radio pratiquée 
montre, au niveau des métastases, une profonde modification. 
L’aspect néoplasique a disparu, pour faire place à des images 
vacuolaires semblables à la maladie de Paget. 

En juillet, le bien-être persiste, le malade est véritable¬ 
ment ressuscité. 

État général. ■— Dans la plupart des cancers anciens, 
on assiste, après l’usage du stilbœstrol, à une véritable 
résurrection. Le malade prend un aspect plus jeune, 
son activité cérébrale est plus grande, sa « joie de vivre » 

. réapparaît. Le rajeunissement n’est d’ailleurs pas total, 
car on assiste de manière constante à la disparition de 
l’impulsion sexuelle, avec an érection, et souvent atrophie 
testiculaire. 

2“ Traitement par la castration. —- Cette méthode, 
malgré ce qu’elle peut avoir d’avilissant pour le malade, 
a été appliquée dans im grand nombre de cas eu Amé¬ 
rique, particulièrement par Nesbit et Cummins. Les résul¬ 
tats sont dans l’ensemble superposables à ceux obtenus 
par le stilbœstrol, mais semblent moins durables. 

Théoriquement, l’orchiectomie doit être de valeur 
curative moindre, car le testicule n’est pas seul producteur 
d’hormones mâles, tandis que les œstrogènes neutra¬ 
lisent toutes les sources d’hormoneà masculines, quelle 
que soit leu,r origine, surrénale ou hypophysaire. Il 
faut noter que les échecs que Ton observe après l’orchiec¬ 
tomie ne sont pas dans tous les cas dus à la méthode, 
car, où elle échoue, les œstrogènes sont le plus souvent 
sans effet. On a essayé de substituer à la castration 
l’irradiation des testicules, mais sans résultats appré¬ 
ciables, le tissu testiculaire étant radio-résistant. 

Il est difficile, d’après les publications, d’apprécier la 
valeur respective des méthodes. Le soulagement apporté 
. au malade est le même dans les deux cas et porte sur les 
mêmes signes. 

Résultats éloignés des deux méthodes. — En 
règle générale, on peut dire que les résultats obtenus ne 
sont pas tous durables. Il se produit, dans la grande 
majorité des cas, des récidives locales ou métastatiques. 

Il seffliWs. autamt- que le recul du tanps peimetts de 
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le dire, qu’ei^iron 40 p. 100 des Cas tirent encore un béné¬ 
fice du traitement trente-six mois après le début de son 
emploi. Ces chiffres sont encourageants, puisque, en 1926, 
Bumpus, analysant i 000 cas de cancer de la prostate 
observés à la clinique Mayo, montra que les survies 
étaient d’environ trente mois en moyenne après le dia¬ 
gnostic et de neuf mois seulement après l’apparition des 
métastases. 

Ces récidives sont-elles dues uniquement à la réappari¬ 
tion des hormones mâles, détruites ou neutralisées par 
le traitement, ou par des apports nouveaux d’hormones 
de substitution extragonadonales tendant à masculiniser 
à nouveau l’organisme ? Il est difficile actuellement de le 
dire. 

Quelle qu’en soit la raison, après plusieurs années de 
bien-être, la maladie repreqd son cours. 

Échecs. -— On peut évaluer à 5 p. 100 environ les 
échecs totaux, he traitement n’ayant aucune action sur 
les sources d’hormones androgènes. 

Dans le cancer au début, le traitement semble sans 
action, bien qu’il ne soit pas possible de l’affirmer de 
manière absolue. Il faudrait, pour s’en assurer, pratiquer 
des biopsies en série, que l’absence de troubles fonction¬ 
nels ne .justifie pas. Nous avons vu, en outre, que la 
consistance de la prostate est peu modifiée, même lorsque 
l’action est certaine sur les troubles urinaires et les 
métastases. 

Dans la pratique, il vaut mieux attendre l’apparition 
de ces signes pour intervenir par le traitement, le soular 
gement immédiat qu’il apporte et les survies enregistrées 
après son emploi justifiant pleinement cette façon de 
procéder. 

En résumé, dans l’état actuel du traitement par les 
œstrogènes de synthèse ou par la^castration, il est impos¬ 
sible de parler de guérison dans l'immense majorité des 
cas, bien que de très longues survies aient été signalées. 
Il est permis de dire, cependant, en demeurant prudents, 
que, par la suppression des troubles locaux, par l’atté¬ 
nuation constante des douleurs dans les métastases, par 
l’améhoration stupéfiante de l’état général, par la,pro¬ 
longation d’une vie quasi normale, ces méthodes théra¬ 
peutiques marquent un progrès incontestable sur les 
maigres moyens palliatifs qui, seuls jusqu’à ce jour, 
étaient mis à la disposition du médecin. 


LES MÉTASTASES OSSEUSES 
DU CANCER DE LA PROSTATE 
ÉTUDE RADIOLOGIQUE 

PAR 

F. DEQAND 

Le cancer de la prostate est, après le cancer du sein, 
celui qui donne le plus fréquemment des métastases 
osseuées. 

Il est, important de connaître ces métastases : bien 
souvent, en effet, elles traduisent la première mani¬ 
festation d’une tumeur maligne de la prostate passée 
inaperçue. 

Ou sait que le cancer de la prostate peut évoluer avec 


un minimum de signes fonctionnels. De nombreux auteurs 
ont publié des observations de malades venant consulter 
non pas pour des signes urinaires, mais pour une sciatique 
rebelle, souvent bilatérale, une lombarthrie chronique, 
de vagues douleurs névralgiques, des signes de coxar- 
thrie. Toute douleur rebelle chez un sujet aux environs 
de la cinquantaine commande systématiquement un 
examen radiologique du squelette, et la constatation de 
certaines altérations osseuses oriente rapiderhent le 
diagnostic vers une tumeur maligne de la prostate. 

Le diagnostic clinique du cancer de la prostate est 
d’ailleurs souvent difficile. Devant une prostate hyper¬ 
trophiée et indurée, s’agit-il d’une prostatite chronique 
ou d’un cancer ? L’urétrographie rétrograde au lipiodo- 
ne permet pas toujours de trancher le diagnostic. Certes 
un urètre prostatique allongé et dont les contours sont 
réguliers et souples est en faveur d’im adénome; au 
contraire, l’aspect rigide, les irrégularités «en dents de scie » 
sont en faveur du cancer. Ce sont là, malgré tout, des 
signes discrets et d’interprétation délicate. Par contre, 
l’association avec certaines lésions osseuses confirme à 
coup sûr le diagnostic de malignité. 

L'apparition de ces métastases est, semble-t-il, précoce. 
Cliniquement et macroscopiquement, la prostate peut 
paraître absolument normale ; seules des cpupes histolo¬ 
giques révèlent la présence d’un petit noyau cancéreux. 

Les métastases peuvent se greffer sur tout le squelette. 
Certaines localisations sont toutefois plus fréquentes. 
Nous citerons, par ordre de fréquence décroissante : 

— le rachis, et particulièrement le rachis lombo-sacré ; 

— - le bassin ; 

— les os longs, fémur, humérus, les côtes, la clavicule, 
le crâne. Ces dernières localisations étant, il est vrai, plus 

Au point de vue pathogénique, la fréquence des loca¬ 
lisations rachidiennes et pelviennes s’expliquerait par un 
envahissement lymphatique précoce. 

Nous prendrons pour type de description la métastase 
au niveau du rachis lombaire. Plusieurs formes ont été 
'décrites. 

A. — Forme ostéoporotique 

Elle se traduit par Un effondrement du corps vertébral. 
Sicard et Coste ont beaucoup insisté sur im signe patho¬ 
gnomonique du cancer vertébral ; l’intégrité des disques 
intervertébraux sus- et soüs-jacents à la vertèbre malade. 
Le cancer attaque l’os, et rien que l’os. L’aspect rigoureü. 
sement normal des disques intervertébraux contraste 
souvent avec des altérations très importantes du corps 
vertébral. 

L’effondrement d’un corps vertébral se fait progressive¬ 
ment. Le diagnostic au début est souvent difficile. On 
tiendra compte sur le cliché de face d’une décalcification 
discrète d’une vertèbre comparativement aux autres. 
Coste insiste sur le cliché en incidence de profil, centré 
exactement sur la vertèbre suspecte. Le corps vertébral 
peut être simplement aplati dans son ensemble, ou bien 
la vertèbre prefid un aspect cunéiforme à sommet anté¬ 
rieur. Quand l’effondrement est total, la vertèbre n’appa¬ 
raît plus que comme un petit ruban osseux enchâssé entre - 
deux disques normaux. C’est la vertèbre «en galette». 
Une cyphose coexiste en règle avec ces lésions très 
avancées. 

Les métastases peuvent être uni- ou pluri-vertébrales; 
dans ce dernier cas, il est fréquent de voir des vertèbres 
saines séparer les vertèbres malades. 




PARIS MEDICAL 


10 Août 1945. 


La forme ostéoporotique n'est pas spéciale au cancer 
de la prostate, elle n’est pas non plus la forme la plus fré¬ 
quente de métastase. Le cancer du sein réalise exactement 
le même aspect, et la métastase vertébrale avec effondre¬ 
ment se rencontre très fréquemment chez la femme. 

Le diagnostic se pose avant tout avec le mal de Pott. 
Mais, le mal de Pott étant une ostéo-arthrite, le disque 
intervertébral est précocement lésé, et le pincement du 
disque est le premier signe radiologique de l’atteinte 


B. — Forme ostéoplastiqu^ 

Klle est plus fréquente que la forme ostéoporotique. 

On note dans la forme ostéoplastique un double pro¬ 
cessus ; d’une part, il y a condensation osseuse, l’os néo¬ 
formé prolifère d’une manière anarchique et provoque 
d’importantes déformations osseuses ; d’autre part, on' 
constate des zones claires de destruction osseuse et de 



tuberculeuse du corps vertébral ; il finit par disparaître 
dans les lésions très étendues. 

Les fractures du corps vertébral peuvent simuler 
le cancer; la notion de traumatisme aide au diagnostic. 
Par contre, le syndrome de Kummeil-Verneuil pose par¬ 
fois un diagnostic très difficile. Le traumatisme a été 
minime, il se produit peu è 


décalcification. Le tout -réalise un aspect marbré et 
Ijommelé, pagétoïde. . 

Ces lésions, en règle générale, ne sont pas localisées au 
rachis, elles touchent également le bassin. Ce qui domine 
avant tout, c’est la prolifération osseuse, Coste, dans s'a 
thèse, cite l’observation d’un malade porteur d’un épithé- 
lioma de la glande prostatique avec métastases généra¬ 
lisées. L’examen radiologique montrait, en outre, une 
soudmre des trois dernières vertèbres lombaires avec ossi¬ 
fications des disques intervertébraux, productions ostéo- 
phytiques très importantes et ossification ligamentaires. 
Signalons que, pour ce malade, et malgré l’étendue des 
métastases, l’examen de la prostate ne permettait pas 
d’affirmer le cancer. (Fig. i, 2, 3.) 

Le premier diagnostic qui se discute dans ce cas est 
évidemment la maladie de Paget. Mais, (^ans cette der¬ 
nière, les déformations osseuses (incurvation des tibias, 
des fémurs), l’épaississement de la voûte crânienne sont 
suffisamment caractéristiques. 

Le rhumatisme vertébral est parfois très difficile à 
différencier. Il est douloureux, il déforme le corps ver¬ 
tébral, il entraîne rme décalcification non homogène. Des 


examens radiologiques répétés sont souvent nécessaires ; 
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désignée soit vertèbre ivoire quand on considérait le 
négatif, soit vertèbre noire quand il s’agissait du positif. 

Ce qui frappe avant tout, c’est l’opacité très dense 
de la vertèbre; elle tranche par rapport aux vertèbres 
voisines. C’est une image qui attire l’attention, même au 
cours d’un examen radioscopique fait pour toute autre 
cause, poumon, estomac par exemple. Sur le cliché, toute 
trace de structure osseuse a disparu, mais les contours 
restent nets, les disques intervertébraux sus- et sous- 
jacents sont normaux. On a l’impression d’une vertèbre 
métallique. Plusieurs vertèbres peuvent être atteintes, 
(fig. 4.) 

La vertèbre ivoire n’est pas toujours une preuve de 
métastase d’un néoplasme. Les examens radiologiques 
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Le proriostic des métastases osseuses est toujours trèg 
grave; l’envahissement du squelette se fait d’une manière 
progressive, et le malade succombe dans la cachexie. 

Jusqu’à ces derniers temps, le traitement se faisait 
avant tout par les radiations, soit rœngenthérapie, soit 
curiethérapie. Les résultats, bien entendu purement 
palliatifs, étaient assez bons, surtout sur les phénomènes 
douloureux. 

Si la métastase est locale, on utilise la technique 
des feux croisés en multipliant les portes ' d’entrée du 
rayonnement de manière à faire absorber à la lésion une 
dose maxima. Des clichés radiographiques contrôleront 
les résultats ; il sera nécessaire de faire d’autres séries de 
consolidation pour essayer de stériliser la tumeur. 

Si les 'métastases sont diffuses, ou aura recours à la 
télércentgenthérapie, soit totale, soit segmentaire, en 
surveillant très attentivement la formule sanguine. 

Récemment, l’emploi des œstrogènes a considérable¬ 
ment modifié le traitement du cancer de la prostate et 
deses métastases ; les résultats semblent nettement supé¬ 
rieurs à ceux du traitement physiothérapique. 

En résumé, nous insisterons sur le fait que le cancer 
de la prostate est un cancer souvent latent, qui peut évo¬ 
luer longtemps sans aucun signe urinaire. Les métastases 
osseuses sont extrêmement fréquentes et sont souvent 
révélatrices de la localisation primitive. 
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Le premier test, basé sur l’élévation du métabolisme, 
la modification du rythme du pouls et le degré de coordi¬ 
nation musculaire, consiste en montée et descente d’une 
caisse de 51 centimètres, douze fois en trente secondes. 
Puis pendant trente secondes, une minute après l’exer¬ 
cice, un rythme du pouls de moins de 100 est considéré 
comme satisfaisant. 

Le second test, analogue au test de montée de Harvard, 
consiste en montée ét descente de la même caise de 
51 centimètressuivantunrythmedezqmontées parminute 
continué jusqu’à la limite d’èndmance du malade, mais 
sans excéder cinq minutes, l’infirmière arrêtant l’épreuve 
en cas de fatigue manifeste. Les critères utilisés sont les 
suivants ; durée de l’exercice, rythme du pouls une mi¬ 
nute après l’exercice, coordination musculaire durant la 
montée, importance de la dyspnée. 

Le test de sortie est le test de montée de Harvard 
(ryttme de 30 montées à la minute), et Un score de 75 au 
moins est tenu com m e propre à indiquer la sortie de l’hôpi¬ 
tal et la reprise du service actif. 

L’analyse des résultats ainsi obtenus montre qu’aprè- 
deux jours et demi de fièvre un cadet des forces de l’air 
est capable trois jours plus tard d'efitectuer un test équi¬ 
valent à une montée et descente de 6 mètres en trente 
secondes (approximativement jusqu’au 3® paUer d’uu 
building moyen) ; un jour et demi plus tard, le cadet 
convalescent peut satisfaire à un test d’aptitude phy¬ 
sique équivalent à l'escalade de 60 mètres avec descente 
en cinq minutes (approximativement jusqu’au 21® pa¬ 
lier) ; trois jours plus tard, il peut faire un score de 75 au 
test d’Harvard et reprendre la totalité du service, et ce 
test est parfaitement valable puisque 271 cadets ont pu 
reprendre ainsi sans rechute. 

L’emploi de ces tests et la participation au programme 
d’entramement physique du convalescent aréduit quelque 
peu l’hospitalisation. Un temps de sédimentation de 
l’ordre de vingt-quatre à cinquante-cinq mm. ne 
semble pas ime contre-indication à une participation com- 

Ë lète au porgramme d’entraînement physique hospitalier. 

1 s’agissait essentiellement de cadets convalescents de 
maladies aiguës et non compliquées des voies respiratoires 
supérieures. 

FALIX-PIERRE MERKtEN. 


utilisation de la pénicilline en pédiatrie. 

W. E. Herreee et R. L. J. Keiwtedy (/. of Pediatrics, 
décembre 1944, 25 ; 505 ; d’après Medical Newsletter, 
mars 1945, S-2489, Medical 6i) concluent, du traitement 
de 5a enfants souffrant d’infections bactériennes variées, 
que les résultats de la pénicilline sont aussi bons, sinon 
même qnelque peu meilleurs,^ que chez les adultes. Des 
doses quotidiennes de 20 000 à 40 000 unités chez le nonr- 
rlsson, de 60 000 à 80 000 chez les enfants plus âgés furent 
habituellement suffisantes, mais purent monter dans 
quelques cas jusqu’à 100,000 et 150 000 unités. 

La pénicillhie semble de valeur minime ou nulle dans les 
infections dues à des bacilles Gram négatifs, dans les infec¬ 
tions dn tractns urinaire dues à l’entérocoque ; elle est 
sans valeur dans la tuberculose, le rhumatisme articulaire 
les arthrites rhumatismales, les colites ulcéreuses, le 

S lisme, les blastomycoses, les leucémies, le lupus éry- 
ateux. Mais, dans le traitement des infections du 
nourrisson et de l’enfant, elle est supérieure aux sulfamides 
non seulement à cause de son plus grand pouvoir anti¬ 
bactérien, mais aussi à cause de l’extrême rareté de ses 
manifeiîtations toxiques. 

Féeix.-Pierre Merkeen. 


Tests d’aptitude physique pour convaiescents 

P. W. KÀRPOViCH ’et coll. {The J. of the Am. Med. 
Assoc., 2 décembre 1944, 126 : 873 ; d’après Medical 
Newsletter, janvier 1945, S-7257, Medical 58), à propos du 

S rogramme d’entraînement physique des convalescents 
es forces de l’air de l’U. S. Army, divisé en programmes 
en salle et depleinàir, étudient trois tests destinés à déter¬ 
miner à quel moment les convalescents sont capables de 
participer au programme intérieur, de participer au pro¬ 
gramme extérieur et de sortir de l’hôpital pour un ser¬ 
vice actif. 


Le Oérant: 

F. André Koïïx-Dessarps. 


Faut-ii modifier’ les techniques classiques 
de séro-agglutinatipn dans le diagnostic 
des fièvres typhoïdes et paratypho'ïdes ? 

Ch. Mérieux {Ann. Biologie Clinique, octobre 1943. 
t. I, n“ 8, p. 215-222) considère que l’absence actuelle de 
paratyphoïdes « A » justifie la suppression de la recherche 
des agglutinines « A », remplacée par les épreuves de séro¬ 
agglutination au paratyphique bC », beaucoup moins rare. 
Il voudrait voir la sérologie clinique s’adapter aux acquisi¬ 
tions immimologiques récentes et le séro-diagnostic ne pas 
se limiter à l’utilisation exclusive de l’antigène ciUé H 
(bacilles mobiles et ciliés), mais employer aussi l’antigène 
somatique O (bacilles immobiles et dépourvus de cils) : 
un individu infecté uniquement par un germe O peut ne 
réagir que par la production d’agglutinines O ; l’apparition 
des agglutinines H, classiquement seules recherchées, non 
seulement est souvent fort tardive, mais peut ainsi man¬ 
quer dans des infections typho-paratyphîques ; chez les 
vaccinés, le sérum peut conserver des agglutinines H 
à des taux plus ou moins élevés, tandis que la présence 
d’agglutinines O serait une preuve d’infection éber- 
thienne. Cependant, l’auteur reconnaît que certaines dis¬ 
cordances peuvent prêter à discussion, l’antigène O du 
paratyphique B étant identique à celui du B. d’Aertycke, 
l’antigène O du bacille d’Eberth identique à celui du 
B. de Gartner ;il sera bon de répéter alors le séro-diagnos¬ 
tic huit jours plus tard, mais il est rare que se pose en 
pratique la question d’une salmonellose due au B. d’Aer- 
trycke ou an B. de Gartner. 

A la séance du 24 octobre 1943 de la Société française 
de Biologie Clinique {Ibid., p. 239), L.-C. BrumpT et La- 
VERGNE soutierment la valeur du séro-diagnostic clas¬ 
sique et de la technique initiale de Widal, et ne semblent 
pas convaincus de la supériorité de la séro-agglutlnation 
« qualitative ». 

Fèeix-Pierre Merkeen. 


lmp. CRÊTÉ, Corbeil (£ 
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VARIATIONS 

DU TAUX DE PROTHROMBINE 
CHEZ L’ADULTE 

par René MOREAU et Jean-Pierre SOULIER 

Nous voulons apporter ici les résultats de 53 dosages 
de protlirorubine pratiqués chez 35 malades qui furent 
hospitalisés à l’hôpital de Bicêtre au cours d'un semestre 
(du i®’’ novembre 1944 ^u i^r mai 1945). 

Sur ces 35 malades, 22 ont été choisis à cause de l’affec¬ 
tion hépatique qu’.ils présentaient, 4 malades furent 
examinés à cause de leurs manifestations hémorragiques, 
les 9 autres furent pris au hasard parmi des malades 
atteints d’affections aiguës diverses. 

Notre but, en rapportant le ré.sultat de ces dosages, n’est 
pas de faire une nouvelle revue générale de l’avitaminose 
K chez l’adulte. Il n’est pas davantage de fournir des vues 
originales surl’hypoprothrombinémie des hépatiques, déjà 
étudiée dans de multiples travaux cliniques et expéri¬ 
mentaux, mais plus modestement d’appprter une sta¬ 
tistique d’hypoprothrombinémies dépistées dans un ser¬ 
vice de, médecine générale pendant Une période de temps 
restreinte (six mois), en vue d’en préciser la fréquence et 
l’importance pratique. 

Nous avons utilisé pour ce dépistage une microméthode 
déjà décrite par l’un de nous (i). Nous rappellerons seule¬ 
ment que cette microméthode sur lame, dérivée de la mé¬ 
thode de Quick, a une grande précision au-dessous d’un 
taux de prothrombine de 50 p. 100. Par contre, la préci¬ 
sion est plus incertaine pour les taux supérieurs à 
70 p. 100. Aussi avons-nous groupé sous la dénomination 
de taux de prothrombine normal tous les taux pouvant 
s’étager entre 75 p. 100 et 125 p. 100, qui sont précisément 
considérés comme les deux limites des variations physio¬ 
logiques de la prothrombinémie (2). Rappelons encore 
que la prothrombine est un ferment coagulant d’origine 
hépatique qui forme, avec la thromboplasline, la throm¬ 
bine. Celle-ci transforme le fibrinogène en fibrine. 

Voici le résumé extrêmement bref de nos observations ; 

1“ Ictères: ir cas, dont 2 ictères catarrhaux, 7 ictères 
par rétention, une maladie de Hanot et une cirrhose. 

a. Ictère catarrhal. — Nous avons dosé la prothrombine 
chez deux malades : 

Diav..., cinquante-six ans, deux dosages à la troisième 
semaine et à la cinquième semaine, alors que l'ictère s’effa¬ 
çait. Taux de prothrombine normal. 

Bisser..., trente-trois ans. Dosage au sixième jour de la 
maladie. Taux normal. 

b. Ictères par rétention. —• Kah..., cinquante et im 

ans. Ictère d’origine lithiasique. De dosage de la prothrom¬ 
bine à la troisième semaine donne un taux de 70 p. 100. 

Houch... (Jacques), soixante-trois ans. Le dosage au 
quinzième jour de l’ictère donne un taux de 54 p. 100. 

Les cinq malades suivants présentaient tous un ictère 
par rétention d’origine néoplasique. 

Herp..., soixante ans (malade que nous avons pu suivre 
grâce à l’obligeance du professeur agrégé Lemaire), a 
été l’objet de dosages quotidiens de prothrombine au 
troisième mois de son ictère. Nous avons obtenu les taux 
successifs suivants : 36 p. 100, 43 p. 100, 42 p. 100, 
42 p. 100, 38 p. 100, 32 p. 100, donc une diminution pro¬ 
gressive du taux de prothrombine. 

(1) J.-P. &0Vl.vs.n,Séance delà Société de àiolagie du ii uiars 1944. 

(2) O.-H. Lavergne et Lavergne-Poindessault, Compte rendu de la 
Société de biologie, t. CXXXV, 1941, p. 1199. 
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Mme Rouss... (Cécile), soixante-douze ans, avait au ving¬ 
tième jour de son ictère un taux normal de prothrombine. 

Mais Roi..., soixante-seize ans. Un dosage pratiqué à 
la troisième semaine de l’ictère donna un taux de pro-, 
thrombine normal. 

Mme Jac... (Léontine), soixante-dix ans. Ictère depuis 
uu mois. Taux de prothrombine, 55 p. 100. 

Adol... (Jacob), soixante ans. Ictère depuis deux mois 
et demi. Un premier dosage donne un taux de 42 p. 100. 
Un second dosage quinze jours plus tard donne un taux 
de 37 p. 100. 

c. Maladie de Hanot. — Berg... (Maurice), cinquante et 
un ans. Maladie de Hanot avec hépatosplénomégalie, 
ictère pléiochrouique. Six dosages successifs s’échelonnent 
sur une période de temps de un mois et demi : 100 p. 100, 
43 p. 100, 48 p. 100, 75 p. 100, 100 p. 100. La prothrom¬ 
bine évolua dans l’ensemble parallèlement à l’ictère, que 
l’on vit foncer, puis s’atténuer. Les selles n’ayant jamais 
cessé d’être colorées, on ne peut invoquer un trouble 
d’absorption intestinale par déficit biliaire (à moins de 
supposer une rétention dissociée de sels biliaires), il est 
légitime de rendre responsable l’insufi&sance hépatique, 
qui évolue sous forme d’rme poussée régressive. 

Nous eu rapprocherons l’observation de : 

Tad... (Émile), soixante-six ans, qui présente im subic¬ 
tère sans décoloration des matières avec un foie dur et 
bosselé, des signes d’éthylisme avec polynévrite (néopla¬ 
sie greffée sur une cirrhose [?]). Le taux de prothrombine 
est de 33 p. 100 ; 

Et celle de Haudec'..., cinquante-cinq ans, qui présente 
une hépatomégalie dure, volumineuse, avec circulation 
collatérale, sans ictère ni splénomégalie. Le taux de 
prothrombine est de 70 p. 100. 

2° Maladie de Banti. 

Nous avons observé deux malades atteintes de maladie 
de Banti à des stades différents 

L'une au premier stade, mais avec néanmoins une 
ébauche de sclérose hépatique à la biopsie ; 

L’autre au troisième stade, avec gros fois dur et ascite 
(depuis dix jours). Chez ces deux malades, le taux de pro¬ 
thrombine était normal. 

3O Cirrhoses cardiaques : 3 cas. 

Nous avons observé trois cirrhoses cardiaques chez des 
mitraux. 

M“? Roue... (cirrhose vérifiée à l’autopsie). Deux do¬ 
sages de prothrombine à quinze jours,de distance donnent 
un taux normal. 

M“= Mour..., tableau de cirrhose avec ascite. Taux 
normal. 

Mme Dar..., gros foie dur, ascite commençante. Taux 
de prothrombine normal. 

4° Hépatomégalies solitaires : 3 cas. 

Erik..., cinquante-six ans. A l’épreuve du rouge congo, 
on note une rétention de 50 p. 100 de colorant. Amylose 
hépatique (?). Deux dosages distants d’une semaine 
donnent un taux normal de prothrombine. 

Mme Bit .., soixante-seize ans, hépatomégalie isolée 
chez une Arabe non syphilitique (origine paludéenne [?]). 
Taux normal. 

. Mme Lar... (Émile), cinquante-huit ans. Adénome soli¬ 
taire (?). Taux normal. 

50 Syndromes hémorragiques : 4 observations.. 

Gondol..., soixante et onze ans. « Pseudohémophilie « 
tardive, semblant acquise. (Temps de coagulation, de 
deux à trois heures aux différents examens. Pas d’antécé¬ 
dents héréditaires. Temps de saignement normal. Lacet 
négatif. Plaquettes, 160 000.) 
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Deux dosages de prothrombine à une semaine d’inter¬ 
valle donnent un taux normal. 

Burg.... Deucémie lymphoïde aiguë avec syndrome 
hémorragique. (Temps de saignement, douze minutes. 
Temps de coagulation, huit minutes. Dacet négatif. Pla¬ 
quettes. 38 000.) 

Dosage de prothrombine normal. 

Tes deux malades suivants nous furent adressés par le 
professeur Debré. 

MUe Rac..., dix-neuf ans. Purpura hémorragique. (Da- 
cet -t-. Temps de saignement, supérieiu à seize minutes. 
Temps de coagulation, quinze minutes. Plaquettes, 
34 000-) 

MUe Jul..., quatorze ans. (Temps de coagulation, dix- 
huit minutes. Plaquettes, 370 000. Temps de saignement, 
trois minutes et demie. Lacet négatif.) 

Toutes deux ont im taux de prothrombine normal. 

6® Nous allons grouper dans ce dernier paragraphe 
un certain nombre d'affections aiguës ou subaiguës qui 
ne présentaient (sauf une) ni ictère, ni hépatomégalie 
marquée. 

a. Septicémie. — Nous avons dosé la prothrombine chez 
deux femmes atteintes de septicémie streptococcique 
post abortum. 

La première, âgée de quarante-huit ans, avait, la veille 
de sa mort, un taux de 60 p. 100 (foie débordant de trois 
travers de doigt). 

La seconde, âgée de vingt-huit ans, qui guérit, avait un 
taux normal. 

Nigay... (Marcel), quarante-huit ans. Septicémie à 
colibacilles avec Ictère, signes de pyélonéphrite et de 
néphrite. 

Un dosage vers le vingtième jour de la maladie, alors 
que l’ictère tend à s’effacer, donne un taux normal de 
prothrombine. 

b. Tuberculose : 3 observations. 

Bene... (Georges), vingt-huit ans. Tuberculose évolutive 
avec hémoptysies répétées. Taux de prothrombine, 
63 p. 100. 

MU® Schlnd..., vingt et ma ans. Granulie à forme 
typhoïde. Taux normal. 

SchlU... (Robert). Tuberculose pulmonaire excavée. 
Taux normal. 

c. Typhoïdes. — Mar..., vingt-cinq ans. Hémocul¬ 

ture positive à Eberth. Dosage au deuxième septénaire. 
Taux normal. (Décès des suites d’rme perforation.) 

Montperr... (Ra3unond), quinze ans. Hémoculture 
positive à para B. Dosage au dixiéme jour. Taux normal. 
Guérison. 

d. Enfin citons oui cas isolé de : 

Cholécystite avec prothrombine normale ; 

Un cancer du sein généralisé avec prothrombine nor¬ 
male ; 

Une observation de sporotrichose (?) avec les taux sui¬ 
vants; 50p. 100, 50 p. 100, 48 p. 100, 75 p. 100, 100 p. 100. 

Co mm entairea. — H ressort de ces dosages, por¬ 
tant sur ime statistique Umltée : 

i® Que chez l’adulte l’hypoprothrombinémie apçaraît 
exceptionnelle en dehors des affections hépatiques. 

EUe manque dans les S3mdromes hémorragiques consti- ^ 
tutionnels et les leucémies. 

EUe manque en particulier dans les infections graves 
(ce qui l’oppose à la pathologie du nomrisson, chez qui les 
toxi-infectlons provoquent presque constamment une 
chute Importante du taux de prothrombine (i). 

(i) J.-P. Soulier, Iæ prothrombine et la vitamine K chez l’ enfan t 
(Thise Doctorat de médecine, Paris, 1945). 
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Chez 12 malades (non hépatiques), nous n’avons dé¬ 
pisté qu’un seul cas d’hypoprothrombinémie, d’aillems 
modérée et transitoire. Il concerne un malade de quarante- 
huit ans atteint de coUections para-articulaires fistulisées, 
avec splénomégalie importante. Le diagnostic cUnique 
était celui de mycose, bien que les cultures sur milieu de 
Sabomaud n’aient pas poussé, le traitement iodé a donné 
tme amélioration certaine, allant de pair avec le retour à 
la normale du taux de prothrombine. 

Ajoutons im taux de prothrombine de 60 p. 100 dans 
une septicémie à streptocoque la veille de la mort (avec 
hépatomégalie). 

2® En revanche, fréquentes sont les hypoprothrombiné¬ 
mies chez les sujets atteints d’affections hépatobiliaires, 
puisque, sur 22 malades, nous avons trouvé 10 hypopro¬ 
thrombinémies allant de 32 à 70 p. roo. Huit de ces 
10 cas concernent des ictères. 

La chute du taux de prothrombine est particulière¬ 
ment fréquente dans les ictères par rétention durant depuis 
plus de six semaines. EUe est parfois plus précoce ; d’ail¬ 
lems, dans une de nos observations, nous rencontrons un 
taux de 54 p. 100 à la troisième semaine. 

Dans un autre, nous avons pu saisir le moment où le 
taux de prothrombine est tombé de 100 p. 100 à 35 p. 100 
et qui se situait à la quatrième semaine de l’évolution de 
l’ictère. Le taux de prothrombine était également abaissé 
, dans un cas de néoplasie hépatique sans ictère (70 p. 100) 
et dans rm cas de néoplasie chez un cirrhotique avéré 
(33 P- i°o) qui présentait des signes manifestes d’insuffi¬ 
sance hépatique. Abaissé aussi dans un cas de maladie de 

Par contre, nous avons trouvé un taux de prothrom¬ 
bine normal dans deux ictères catarrhaux, deux maladie 
de Banti, trois cirrhoses cardiaques et trois hépatoméga- 
Hes solitaires. 

Le mécanisme de cette hypoprothrombinémie relevait 
vraisemblablement dé l’absence de . sels biUaires dans 
l’intestin (c’est-à-dire d’une carence d’absorption intes¬ 
tinale de la vitamine K liposoluble) dans les cinq cas 
d’ictère par rétention où nous avons décelé tme h3q)opro- 
thombinémie. 

Au contraire, une earence d’assimilation par atteinte 
hépatique pouvait être invoquée dans notre maladie de 
Hanot avec selles hypercolorées, dans l’adénocancer 
avec cirrhose et peut-être dans la néoplasie hépatique 
sans ictère (où le taux de prothrombine était à peine 
abaissé à 70 p. 100, bien que les néoplasies ne s’accom¬ 
pagnent pas, en règle, d’insuffisance hépatique). 

On sait qu’il existe om moyen aisé de faire le départ 
entre les hypoprothrombinémies par avitaminose K 
d’absorption et celles par avitaminose K d’assimilation 
hépatique, c’est de faire une injection intramusculaire 
de vitamine K (2 méthyl-1,4 naphtoquinone). C’est le 
test hépatique de Koller, repris par de nombreux auteurs. 

Nous ne l’avons pas utilisé à cause de nos ressources 
limitées en vitamine K, réservant ce médicament pour 
le traitement préventif dès hémorragies (en particulier 
traitement pré-opératoire), ou éventuellement pour le 
traitement cmatif d’hémorragies déclarées. 

Notons que, si l’injection de vitamine K se montre inca¬ 
pable de remonter le taux de prothrombine, une atteinte 
hépatique sérieuse est certaine et le pronostic grave. 

Mais, à l’inverse, une hépatite légère ou transitoire peut 
ne se traduire par aucune chute de prothrombine (ce qui 
expUque que le taux reste normal dans l’ictère catarrhal 
et longtemps normal dans les cirrhoses communes). 

3° Sur II cas d’hypoprothrombinémie s’étageant 
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entre 70 p. 100 et 32 p. 100, avec une moyenne de 
40 p. 100 environ, nous n’avons pas observé un seul cas 
d’hémorragie. 

La dyscrasie est donc restée latente, ce qui concorde avec 
la notion de seuil hémorragique, que l’on fixe habituelle¬ 
ment à 30 p. 100; 

Il n’est pas cependant Indifférent de dépister ces hypo¬ 
prothrombinémies, d’ime part, pour prévenir' les hémor¬ 
ragies post-opératoires si l’on intervient chez ces malades ; 

D'autre part, pour traiter systématiquement par la 
vitamine K les malades chez qui la prothrombine s’abaisse 
progressivement et atteint tm taux critique. 

Le traitement sera efficace toutes les fols que le paren¬ 
chyme hépatique reste capable de faire la sjmthèse de la 
prothrombine. 

Chez un de nos malades où une intervention explora¬ 
trice pour ictère chronique par rétention a été pratiquée, 
on injecta de la vitamine K, et aucune hémorragie ne fut 
constatée après l’intervention. 

En conclusion, il y a lieu de confirmer la fréquence et 
l’importance de l’hypoprothrombinémie dans les affec¬ 
tions hépatobiliaires. Ceci justifie des dosages qui dicte¬ 
ront la conduite à suivre ou, à défaut, l’emploi systéma¬ 
tique de la vitamine K par voie parentérale. 

‘(Travail du fonds d’études médicales et sanitaires de la 
Société médicale des hôpitaux de Paris.) 


LA PLACE 

DES DÉRÈGLEMENTS 
VAGO-SYM PATHIQUES 
DANS LA MALADIE 
POST - OPÉRATOIRE 

p*r B. DUBAU, QRANDPIERRE, M»* OEUY 

La notion d'équilibre et de dérèglement du système 
vago-sympathique nous paraît avoir, en clinique, et tout 
spécialement en chinugie, une très grande importance. 

Telle est la conclusion qui nous a paru s'imposer à 
la suite de la longue observation de plus de 400 opérés 
que nous avons suivis très rigoureusement, pendant plus 
de deux ans, à l’hôpital militaire H.-Larrey. 

En résumant nos impressions, nous n’avons pasd’ambi- 
tion d’apporter des faits nouveaux, mais celle, bien plus 
modeste, de revenir et d’insister sur beaucoup de connais¬ 
sances que de nombreux chirurgiens ignorent ou, plutôt, 
siu: lesquelles ils n’ont pas assez fixé leur attention. 

Intèrôt du sujet. 

La notion de l’équilibre vago-sympathique pré-opé¬ 
ratoire a été bien mise, en lumière par Garrelon et Pas- 
calis. Nous leur devons des déductions très importantes 
sur la résistance ou la sensibilité de l’opéré à l’agent 
anesthésique. Mais là-ne se borne pas tout l’intérêt de la 
question. Après l’acte opératoire, l’exploration de l’équi¬ 
libre vago-sympathiqUe donne au clinicien, et surtout à 
l’infirmière chargée de surveiller l’opéré, toute une série 
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de renseignements dont ce dernier est en droit de 
bénéficier. 

La perturbation que l’opération crée sur l’équlUbre 
neriro-végétatif est en effet im facteur important dans le 
groupe des syndromes morbides qui constituent ce que 
Leriche a individualisé sous le nom de «maladie post¬ 
opératoire ». 

Le « bien-être », chose de tant de valeur pour l’homme 
bien portant, est d’un prix non moins inestimable pour 
l’opéré, qui, dès le réveil de sa sensibilité, est tout déso¬ 
rienté devant des sensations nouvelles pour lui, faites de 
souffrance et de gêne de toutes sortes. Or qui dit « bien- 
être » dit obligatoirement équilibre neuro-végétatif. 

Point n’est besoin d’avoir subi ime grave opération 
chirurgicale pour se rendre compte de cette réalité. Le 
dérèglement vago-sympathique est à la base de tous ces 
malaises. Qui n’a connu l’angoisse des jours d’orage ? 
Qui n’a eu à souffrir du fameux syndrome du vent du 
Midi ? Qui n’a connu les si pénibles souffrances du mal de' 
mer ? Il s’agit là de manifestations indiscutables du 
dérèglement neuro-végétatif. Nous pourrions multiplier 
les exemples à l’infini, car tout acte de notre vie, aussi 
bien cérébral que physique, influe dans un sens ou dans 
un autre sur le fléau d’une balance dont dépend ce 
« bien-être », traduction de l’équilibre de deirx systèmes 
souvent, mais non toujours, antagonistes, les systèmes 
ortho- et para-sympathique. 

Rien n’est plus variable que cet équilibre ; il est la 
flèche d’une pyramide forruée de blocs assemblés l’un 
sur l’autre par les plus mystérieux chimistes de notre 
organisme, qui, eux, à leur tour, sont sous la dépendance 
de facteurs multiples et variés. L’ensemble est une véri¬ 
table architecture de « dentelle », puisqu’elle est suscep¬ 
tible de s’effondrer sous la seule influence du vent I 

Comment nier à l’acte opératoire un rôle perturbateur 
de premier ordre ? N’est-il pas, comme tout acte contre 
nature, une offense à la bonne harmonie de l’équilibre 
de notre organisme ? 

Il est bien facile de le démontrer ; 

Le bistouri, les ciseaux, les écarteurs, nos brutaux 
Instruments de chirurgie osseuse traunxatisent sans arrêt 
les riches terminaisons tissulaires du sympathique. Celles- 
ci répondent immédiatement par ime sécrétion d’adré¬ 
naline et d’acétylchoHne, produit de base de l’étude phar¬ 
macodynamique du système nerveux autonome. 

Le traumatisme opératoire entraîne de grosses pertur¬ 
bations humorales sur le métabolisme du sodium, du 
potassium, du calcium, du chlore, de l’équilibre acldo- 
basique, du glucose, de l’urée, des polypeptides et de 
toute une série de corps'chimiques sur lesquels nous ne 
pouvons nous étendre, mais qui, tous, ont pour consé¬ 
quence d’entraîner des perturbations importantes sur 
l’équilibre vago-S3rmpathique. 

Les glandes endocrines ne restent pas indifférentes aux 
S. O. S. d’un organisme aussi violemment mis à l’épreuve 
que celui de l’opéré. Elles déversent alors dans le sang 
leurs hormones, et tout particulièrement celles d’origine 
surrénalienne et thyroïdienne, qui jouent un rôle s 
important sur tout le système sympathique-vague. 

Et voilà la raison pour laquelle on retrouve toujours, 
sur le fond même du syndrome « maladie post-opératoire », 
toute une série de symptômes qui, quelle que soit l’im¬ 
portance de leurs manifestations, signeront toujours la 
participation d’un dérèglement ou d’une dysharmonie 
neuro-végétative. 

Dans quelques cas (manifestations discrètes de la 
maladie post-opératoire), ces symptômes de dérègle- 
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ment peuvent constituer la totalité du tableau clinique. 
Dans d’autres cas, au contraire, ils ne sont que des com¬ 
mensaux mineurs, de faibles vassaux à côté des grands 
seigneurs : signes nerveux, cardiaques, pulmonaires, 
digestifs, hormonaux ou sanguins. Peu importe du reste 
qu’ils constituent tout ou une faible partie du syndrome 
clinique, un seul fait reste, ils sont toujours là. 

Dans le premier cas, rétablir l’équilibre vago-sympa-, 
thîque sera guérir rapidement le blessé et lui rendre ce 
« bien-être » auquel il aspire ; ce sera dems le second cas 
l’aider à lutter plus vigoureusement et peut-être le libérer 
d’ime goutte qui aurait pù faire déborder le vase I 

Telles sont les réflexions que depuis longtemps nous 
avons eu l’occasion de faire ; elles furent le point de départ 
de nos recherches. 

L’équilibre vago-sympathique. 

Da vie végétative, le , fonctionnement des viscères, 
ainsi que le comportement tant psychique que somatique 
d’un individu, se trouvent sous la dépendance neuro-endo¬ 
crinienne, dans laquelle la part essentielle revient au 
système autonome végétatif. 

Anatomiquement, ce système comprend, très schémati¬ 
quement, des fibres à deux neurones constituant : 

i» Xi’orthosympathique, qui, né des cornes latérales 
de la moeUe, émerge principalement entre Cg et h, et va 
se distribuer aux viscères après avoir fait relais dans les 
ganglions sympathiques latéro-vertébraux. Ce système 
est formé de fibres préganglionnaires, blanches, myéU- 
niques, et de fibres post-ganglio n n air es, grises, amyéli- 

2® Le parasympathique, dont les fibres naissent soit du 
bulbe et du mésencéphale (parasympathique crânien : 
nerf principal, le pneumogastrique ou vague), soit delà 
moelle sacrée (parasympathique pelvien : nerfs princi¬ 
paux, les nerfs. érecteurs d’Eckland). 

Pour ce système, le ganglion de relais est très loin 
de l’origine centrale médullaire, il est situé à la périphérie, 
dans les viscères. Des fibres post-ganglionnaires ont donc 
une longueur pfatiquement inexistante à côté de celles 
des fibres préganglionnaires. / 

A ces deux systèmes il convient d’ajouter le méta- 
sympathique, formé des plexus intramuraux, amas gan¬ 
glionnaires viscéraux dont le type est donné par les plexus 
de Meissner et d’Auerbach. 

Da description du système nerveux végétatif est du 
ressort de l’anatomie. Elle nous montre que le système, 
dont les fibres parasympathiques et sympathiques se 
rendent à tous les organes de la vie végétative, aux vais¬ 
seaux, aux glandes endocrines et aux muscles, est d’une 
infinie complexité. Du reste, cette description anatomique 
n’est pas d’im grand intérêt au point de vue physiolo- 
Ique en raison des nombreuses intrications nerveuses 
[ue les dqUx systèmes contractent entre eux ; on trouve, 
en effet, des fibres sympathiques mélangées aux fibres 
parasympathiques du nerf vague, tout comme un ren¬ 
contre des fibres parasympathiques intriquées aux fibres 
sympathiques de la chaîne paravertébrale et des splanch¬ 
niques (d’où le nom de parasympathique spinal de Ken 
Kuré). Cette intrication anatomique, que l’anatomie 
descriptive semble ignorer, a conduit de nombreux auteurs 
à préférer aux noms de systèmes para- et ortho-s3rmpa- 
thique, qui laissent croire à une autonomie anatomique, 
les termes de nerfs choUnergiques et de nerfs adréner¬ 
giques. On sait, en efiet, que les fibres parasympathiques 
(nous ne disons pas nerfs para sympathiques) Ebèrent 
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k leur terminaison une substance que l’on peut assimiler 
à l’acétylchoUne, tandis que les nerfs sympathiques 
ont pour intermédiaire chimique de lein action l’adré¬ 
naline ou une substance très voisine : la sympathlne. 

Même considéré sous cet angle, qui sacrifie l’anatomie 
à la physiologie, la clarté n’est pas encore complète, 
car dans les deux systèmes les fibres prégangllonnaires 
sont choUnergiques, et l’on ne trouve de différence que 
dans les fibres post-gangUonnaires, qui sont adréner¬ 
giques pour les sympathiques et, au contraire, choliner- 
giques pour les parasympathiques. 

Au point de vue physiologique, l’excitation par des 
stlmifii suffisants et répétés à ime fréquence convenable 
des nerfs sympathiques produit une action accélératrice 
du cataboUsme des phénomènes nutritifs (constriction 
des vaisseaux, accélération du cœur, arrêt des mouve¬ 
ments de l’intestiu, dilatation de la pupille, érection des 
poils, élévation de la glycémie, etc.). 

Ce sont les mêmes effets que Ton constate après tme 
injection d’adrénaline, on comprend aisément pourquoi, 
puisque l’excitation du sympathique Ubère à la termi¬ 
naison de ses fibres de l’adrénaline. D'adrénaUne mérite 
donc bien son nom de sympathicomimétique parfait. 
Au contraire, l’excitation convenable du parasympa¬ 
thique dilate les vaisseaux, ralentit le cœur, accélère 
les mouvements péristaltiques intestinaux, resserre la 
pupille, abaisse la glycémie. Action physiologique compa¬ 
rable aux effets de l’injection d’acéchoUne, et cela toujours 
pour la même raison, les fibres parasympathiques Ubè- 
rent à leurs terminaisons une substance comparable à 
TacétylchoUne, qui est par cela un parasympathicomi- 
métique. 

Il semble, du moins en apparence, exister un anta¬ 
gonisme entre les deux systèmes para- et ortho-sympa¬ 
thique. C’est cet antagonisme qui concourt à assurer la 
régularité du fonctionnement de la vie végétative et des 
processus métaboUques, par le jeu continu d’actions qui, 
pour le cœur par exemple, sont excitatrices pour le sym¬ 
pathique et .inhibitrices poiu le parasympathique. 

Ce n’est pas cependant un antagonisme fonctionnel 
absolu, il comporte lui aussi de nombreuses exceptions. 
Des mêmes effets sécrétoires ou mécaniques peuvent 
souvent être obtenus par l’excitation de Tun comme de 
l’autre système, et cela aussi bien dans des conditions 
normales que suivant l’état de l’organe destinataire au 
moment de l’expérience. (D’excitation du nerf hypo¬ 
gastrique du chat, qui provoque normalement xm relâ¬ 
chement du muscle utérin, détermine, au contraire, rme 
contraction chez la chatte gravide [Dangley, Kelrer]. 
Des exemples pourraient être multipliés.) 

Des centres végétatifs ne sont jamais en repos. Es 
sont entretenus dans un certain état de tonus, dû pro¬ 
bablement à l’action de deux facteurs principaux : d’une 
part, la composition physio-chimique du sang, notam¬ 
ment sa teneur en CO’, en électrolytes et en certains 
prodmts hormonaux, et, d’autre part, à l’action de cer¬ 
taines excitations nerveuses centripètes qui parviennent 
d’une façon continue jusqu’à eux, en particulier par les 
nerfs de Cion et d’Hering et probablement du pneumo¬ 
gastrique et des splanchniques. 

En plus, les centres végétatifs peuvent être mis en 
action par un grand nombre d’actions chimiques directes, 
réflexes ou intercentrales. Da réponse des centres à ces 
excitations constantes ou accidentelles se fait alors par 
un mécanisme neuro-gangUonnaire ou neuro-humoral, 
soit enfin par ces divers mécanismes à la fois. 

Remarquons par ailleurs que, dans les systèmes auto- 
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nomes, les actions, en réponse à.ces excitations, ne s’exer¬ 
cent pas seulement par l’intermédiaire des centres ner¬ 
veux du névraxe, mais en passant souvent par le ganglion 
centre réflexe, et même parfois par la bifurcation d’une 
fibre nerveuse (réflexe d’axone). 

If’état du tonus des centres sympathiques oü parasympa¬ 
thiques retentit sur la vie végétative et le comportement 
des individus ; c’est potuquoi de nombreux auteurs et 
en particulier Eppringer et Hess ont tenté de faire l’appU- 
cation à la clinique et à la pathologie de ces données 
physiologiques, et ont été conduits à décrire, suivant la 
prédominance des systèmes vagal ou sympathique, des 
états qu’ils ont individualisés sous le nom de type vago- 
tonique et de type sympathicotonique. 

Manifestations cliniques du dérèglement 
vago-sympathique. 

Un sujet normal est un individu chez qui les deux sys¬ 
tèmes ortho- et para-sympathique, sont en équilibre et 
tous deux sensiblement normaux. 

Mais qu’appelle-t-on équilibre normal ? Ici, nous nous 
heurtons à une grande difficulté, car il nous est impossible 
de'donner rme réponse directe. Nous sommes obligés, 
pour être clairs, de tourner la question et de faire appel 
aux tests d’exploration du pneumogastrique (réflexe 
oculo-cardiaque) et du sympathique (réflexe solaire). 

lorsqu’on comprime les globes oculaires d’rm sujet 
normal (R. O. C.) ou plutôt d’un sujet dont le para¬ 
sympathique est normal, on obtient un abaissement dis¬ 
cret des pulsations radiales, dont le chiffre s’abaisse de 
moins de huit pulsations à la minute. Si l’on comprime 
le plexus solaire d’un sujet normal (réflexe solaire), on 
obtient une augmentation discrète des pulsations qui 
reste, elle aussi, inférieure à huit pulsations-minute. 

Chez un sujet déséquilibré, on trouve des chiffres tout 
à fait différents. 

Si l'abaissement du pouls (R. O. C.) est supérieur à 
huit, on dit le sujet hyperuagotonique. 

Si le pouls reste stable, il est dit indifférent. 

Si, au contraire, le pouls augmente, le sujet est hypo- 
vagotonique. 

De même, si l'augmentation du pouls (réflexe solaire) 
est supérieure à huit, le sujet est hypersympathicoto- 
nique. Si le pouls reste stable, il est indifférent ; si au con¬ 
traire il s’abaisse, le sujet est hyposympathicotonique. 

Mais il ne faudrait pas croire à xme rupture d’équilibre 
K en balance », c’est-à-dire qu’un sujet hypervagoto- 
nique, par exemple, soit obligatoirement un hyposympa¬ 
thicotonique et dire, comme on le fait bien souvent, qu’im 
sujet à réflexe oculo-cardiaque négatif, c!est-à-dire chez 
qui la compression oculaire exagère les pulsations, est 
tm sympathicotonique, alors qu’il n’est qu’im hypovago- 
tonique. Mais, si bien souvent le schéma de la « balance» ’ 
est exact, dans quelques cas il doit être remplacé par 
le schéma du « battant de porte » de Daignel-Davastine. 
D peut en effet y avoir déséquilibre, dans le même sens, 
des deux systèmes. 

De sujet est à la fols hyper- ou hypo-vagotonique et 
sympathicotonique. Cependant, dans ces cas, il y a tou¬ 
jours .un déséquilibre prédominant d’un des deux sys¬ 
tèmes, le sujet est, par exemple, très hypervagotonique 
et bien plus discrètement hypersympathicotonique. 

C’est là une notion capitale, qui impose l’exploration 
systématique des deux systèmes et bien souvent la 
correction simultanée de tous . deux. N’agir que siu un 


seul déséquilibre serait non seiflement méconnMtre 
l’autre, mais donner au déséquilibre de ce dernier une 
importance d’autant plus grande que l’on a réduit son 
antagoniste correcteur. 

Les éléments d’exploration du système nerveux 
autonome. Les réflexes. 

Des réflexes d’exploration du système vago-sympa- 
thique sont très nombreux. Beaucoup sont des épreuves 
de laboratoire et, par cela même, inutilisables pour nous 
au lit du malade. 

Nous avons dû faire notre choix de façon à ne retenir 
que des épreuves simples, faciles à mettre entre les mains 
de l’infirmière à qui nous confions notre opéré, et c’est 
ainsi que nous nous sommes arrêtés à deux épreuves : 

lo De réflexe oculo-cardiaque, test d’exploration du 
système vagal ou parasympathique. 

20 De réflexe excitation stellaire, test qui nous a paru 
excellent pour explorer l’orthosympathique. 

Mais, avantd’exposer la technique de ces deux épreuves, 
nous devons nous expliquer sur ce que nous appelons 
1’ 0 excitation stellaire ». Ce n’est pas un réflexe classique. 
Pour explorer l’orthosympathique, on doit utiliser le 
réflexe solaire, qui consiste à exercer une forte pression 
du creux épigastrique en enfonçant les deux poings sous 
la voûte diaphragmatique. C’était là une manœuvre 
absolument inutilisable pour nos opérés, le plus souvent 
abdominaux. D nous fallait donc trouver âltre chose, et 
c’est ainsi que l’un de nous eut l’idée de proposer, 
puisqu’il s’agissait d’exciter un centre ganglionnaire 
sympathique, de se tourner vers le ganglion stellaire, 
plus aisément accessible que le plexus solaire. Des résul¬ 
tats de cette exploration, vérifiés avec minutie sur des 
sujets normaux, nous ont paru absolument comparables 
à ceux que donne le réflexe solaire. 

Mais s’agit-il d’un réflexe vrai ? Nous ne pouvons pas 
l’assurer, n’en ayant pas la preuve absolue. 

Cependant François Franck, en 1894, soutenait que le 
ganglion stellaire pouvait être considéré comme un centre 
réflexe ; en effet, il a montré chez le chien que, lors¬ 
qu’on isole ce ganglion de la moelle, par section du nerf 
vertébral, des rami communicants dorsaux supérieurs 
et de la chmne sympathique, l’excitation du bout central 
de l’rme des branches de l’anneau de Vieussens n’en déter¬ 
mine pas moins xme dilatation de la pupille, une vaso¬ 
constriction locale (oreille et glande sous-m axill a ir e) et 
xme accélération du cœxu. 

et autexu considère ces manifestations comme des 
réflexes vrais déclenchés grâce à des fibres afférentes qui 
se rendent axlx nexirones situés dans le ganglion étoilé 
et ayant leur centre dans ce ganglion. D’injection de 
cocaïne de ce ganglion (qxû supprime celxn-ci comme ■ 
organe actif en lui conservant son intégrité de conductexir 
physiologique) ne permet plus les réactions observées 
après excitation d’ime des branches de l’anneau de 
Vieussens. 

A la sxlite des idées de Dangley, on a admis que le 
sympathique était formé exclusivement 'de neurones 
centrifuges, mais ceci n’empêche pas de considérer le 
ganglion comme xm centre réflexe. 

Quoi qu’il en soit, réflexe ou simple excitation, le 
résxfltat, et nous tenons à le répéter, est comparable par 
sa réponse à celle du réflexe solaire, réflexe vrai, .et ceci 
nous l’avons vérifié et contrôlé maintes et maintes fois 
avec xm appareil enregistrexu. 
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Recherche du réflexe oculo-cardiaque. 

C’est le test d'exploration du parasympathique on 

Ije malade est allongé, muscles relâchés ; on commence 
d'abord par le mettre en confiance et par lui expliquer 
ce que l’on compte faire. Puis on prends le pouls sur 
quinze secondes, on attend un court instant, et l’on, 
reprend le pouls sur quinze secondes, on attend un court 
instant, et l’on reprend le pouls afin de bien s’assurer 
que ce dernier est stabilisé et non modifié par l’émotion. 

On exerce à ce moment une compression forte des 
deux globes oculaires avec le pouce et le médius de la 
main droite, on attend cinq secondes, et l’on compte 
le pouls sur quinze secondes. 

A ce moment, après avoir reporté à la minute le nombre 
de pulsations comptées avant et pendant la compression 
oculaire, on se trouve en présence de quatre éventua¬ 
lités : 

a. Le pouls est ralenti, mais faiblement, moins de 
huit pulsations à la minute. 

Le sujet est vagotonique. Il ne s’agit pas là d’un état 
pathologique, aussi le réflexe est dit normal. 

b. Le pouls se ralentit de plus de huit pulsations. Ce 
ralentissement se prolonge même après la fin de la com¬ 
pression. n y a hyperexcitabilité vagale. Le sujet est 
hypervagotonique, le réflexe est positif. C’est un état 
anormal. 

c. Le pouk ne subit aucune variation. C’est là déjà 
une preuve d’hypo-excitabilité, mais dans ce cas le sujet 
ne mérite, pas plus que dans le cas de réflexe normal, 
la moindre thérapeutique correctrice, le réflexe est 
indifférent. 

d. Le pouls accélère de 4 à 20 pulsations. Le sujet est 
hypoiiagotonique. Le réflexe est inversé. Tout comme 
Thypervagotonique, ce sujet doit être rééquilibré. 

Test d’exploration de l’orthosympathique. 

La recherche est aussi simple que celle du R. O. C. 
Prendre les mêmes précautions (sujet allongé, mis en 
confiance, muscles relâchés). Prise de pouls sur quinze 
secondes. Puis éa. exerce une pression, avec l’index et le 
médius Joints, au-déssus du mUieu de la clavicule. La 
pression, forte, s’exerce horizontalement et en dedans, 
en direction du rachis, contre le bord supérieur de la 
première eôte. Bien vérifier que le pouls continue à 
passer, car il ne faut pas comprimer l’artère sous-clavière, 
qui est légèrement plus en dedans. On prend le pouls 
sur une durée de quinze secondes pendant la compression, 
et l’on reporte à la minute le nombre de pulsations avant 
et pendant la compression. 

Quatre éventualités peuvent encore se présenter. 

a. H y a accélération inférieure à 8 pulsations. Le 
sujet est sympathicotonique à un faible degré. Le réflexe 
est normal. 

b. L’accélération est supérieure à 8 pulsations. Le 
sujet est hypersympaih'cotonique. Le réflexe est positif. 

c. H n’y a aucune modification, c’est déjà un faible 
degré d'hyposympathicotonie. Le réflexe est indifférent. 

d. Il y a un ralentissement du pouls de 4 à 20 pulsa¬ 
tions. Le sujet est hyposympathicotonique. Le réflexe est 
inversé et, toutcornmel’hypersympathicotonique, ce sujet 
doit être corrigé. Si, le plus souvent, le déséquilibre d’un 
système va de pair avec un déséquilibre de sens opposé 
del’autre système, c’est-à-dire, par exemple, qu'un hyper¬ 
vagotonique est souvent rm hyposympathicotonique, nous 
avons déjà dit qu’il n’en était pas toujoius ainsi (schéma 
du battant de porte). 
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Ces états de déséquilibre, portant à la fols sur les deux 
systèmes, portent le nom d'amphotonie. Toutes les com¬ 
binaisons sont possibles. Disons cependant que, chez nos 
opérés, nous n’avons jamais observé d’hyposympathico- 
toniques purs. 

Correction du déséquilibre vago-sympathique. 

Les médicaments correcteurs. — Ds sont nombreux. 
Ce sont tous ceux qui permettent d’obtenir, au labora¬ 
toire, chez les animaux d’expérience, des désordres 
vasculaires et cardiaques reproduisant des états d’hypo- 
ou hypervagotonie, d’hypo- ou d’hypersympathico¬ 
tonie. 

Ces tests, .employés depuis bien longtemps, ont fait 
l’objet de nombreuses études et de critiques, car beaucoup 
de ces drogues ont des propriétés amphotonlques. 

On les a classés en : 

Sympathicomimétiques, qui reproduisent les effets 
de l’excitation syinpathique ; 

Sympathicolytiques, qui empêchent les eflets de l’exci- 
-ation sympathique ; 

Parasympathicomimétiques, qui reproduisent les eflets 
de l’excitation parasympathique ; 

ParaS3mpathicolytiques, qui empêchent les eflets de 
l’excitation parasympathique. 

Les sympathicomimétiques. — Bn tête, l’adrénaline, 
sympathlcomimétique parfait. Puis les alcaloïdes végé¬ 
taux (éphédrine, otédrine, tyramine), puis les produits 
de synthèse (noréphédrine ou prenyl, noréphédrane). 

Les sympathicolytiques. — Les alcaloïdes de l’ergot 
(ergotine), l’ergotamine. L’yohimbine et son Isomère, la 
corynanthine. Les sympathicolytiques de synthèse : 
groupe des beneodioxangs (le 883-P ou prosympal). 

Les parasympathicomimétiques. — En tête, l’acétyl¬ 
choline et d’autres extraits de la choline : acétybnéthyl- 
choline (hypotan), carbamylméthylcholine (trichoUne). 
Ce sont là des parasympathicomimétiques directs agis¬ 
sant'sur l’organe récepteur. 

Mais à côté d’eux on trouve des sympathlcomimétlquea 
indirects agissant par inhibition de la cholinestérase, 
ce sont l’ésérine, la génésérlne, la prostigmine et la püg- 
carpine. 

Les parasympathloolytlques. — Les alcaloïdes de la 
belladone, de la jusquiame, du datura, etc.;. Ce sont 
l’atropine, la scopolamine. Certaines parasympathicoly- 
tiques ont été réalisés par synthèse ; extraits de l’acide 
tropique, hermatrpplne, syntropan et esters dudiéthyl- 
amino-éthanol : provlvane. 

Au milieu d’tm aussi riche arsenal, nous avons limité 
notre choix à quatre médicaments d’usage courant et 
par cela même faciles à trouver. Ce sont ; 

L’adrénaline, sympathlcomimétique ; 

L’ergotine, syunpathicolytique ; 

L’ésérine, parasympathicomimétique ; 

L’atropine, parasympathicolydique. 

L’adrénaline. — C’est un sympathicomimétique. par¬ 
fait. Il agit sur les organes et fibres lisses, exactement 
comme l’excitation sympathique, pour l’excellente raison 
que les fibres sympathiques agissent en réalité par la 
libération d’adrénaline. 

L’ergotlne. — Syunpathlcolytique du groupe des alca¬ 
loïdes de l’ergot de seigle. Elle n’est pas adrénaUnoly- 
tique et, à l’inverse des yohimbines, est un médicament 
vaso-constricteur, quoique sympathicolytique. 

L’ésérine. — Parasympathicomimétique à action indi¬ 
recte. L’ésérine protège l’acétylchoUne libérée par l’exci- 
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tation des nerfs parassmipathiques par action sur la 
cholinestérase qu'elle inhibe et qui, ainsi, ne peut plus 
détruire l’acétylcholiae. En plus, l'ésérine excite directe¬ 
ment les fibres lisses et striées. 

L’atropine. — Parasympathicolytique exerçant une 
action sur tous les organes et appareils innervés par le 
parasympathique. Cet alcaloïde principal de la belladone 
est actif même à dose faible. Il semble, d’après Lapicque, 
que l’inhibition de l’atropine porte électivement sur 
l’organe d’aboutissement de l’innervation parasympa¬ 
thique. Cette action, analogue à celle du curare sur le 
muscle strié, a été démontrée notamment pour les 
organes à fibres fisses, les glandes et le cœur. 

Diagnostic de dérègiement vago-sympathique. 

_ Les descriptions classiques des terrains vagotoniques 
et parasympathicotoniques n’ont à nos yeux qu’ime 
faible valeur : celle de donner une notion de l’influence 
que peut prendre le système nerveux autonome sur le 
comportement de l’individu. 

La seule chose qui nous intéresse est simplement la 
çonnaissance des troubles que présente l’opéré dans les 
heures ou les jours qui suivent l’intervention, troubles en 
relation avec le dérèglement vago-sympathique et sur 
lesquels nous pouvons agir avec les quatre armes que 
nous connaissons. 

Il est artificiel cependant d’essayer d’isoler ces troubles 
et de les classer dans des cases distinctes, puisque nous 
savons que ces cases ne peuvent pas avoir d’étanchéité 
et que bien souvent il y a associations de désordres por¬ 
tant à la fois sur l’un et sur l’autre système. 

On peut cependant établir une ébauche de classifi¬ 
cation, suivant que l’exploration montre im dérèglement 
isolé du système vagal (R..O. C) ou du système sympa¬ 
thique (excitation stellaire), ou des deux système à la 
fols. 

A. Désordres du système parasympathique. — a. Le 
R. O. C. est positif : le sujet est hypervagotonique. 

Le sujet se réveille lentement et difficilement de son 
anesthésie. Dans les heures qui suivent l’intervention, il 
s’agite. Cette agitation n’est pas de l’énervement, mais 
de l’angoisse, de l’inquiétude. Il est oppressé, il étouSe- 
et se plaint de son pansement qui lui paraît trop serré. 

Il est couvert de sueurs ; ses extrémités sont froides. 

b. Le R’. O. C. est négatif ou inversé : le sujet est hypo- 
vagotonique. Réveülé rapidement, après ime anesthésie 
difficile, le sujet est agité, mais ici l’agitation est de l’éner¬ 


vement. L’opéré ne tient pas en place, il est violent, 
coléreux, il souffre et continue à se plaindre même après 
injection de morphine. Serde Tésérine cahne à la fois 
l’agitation et la douleur. 

B. Désordre du système sympathique. — a.. Le réflexe 
stellaire est positif: le sujet est hypersympathicotonique. 
Agitation et énervement dominent encore le tableau 
efinique. L’opéré se plaint souvent de vertiges, son pouls 
est dur et tendu, la tension artérielle nettement au-dessus 
de celle qu’il présentait avant l’intervention. Enfin, 
souvent, nous l’avons vu accuser des douleurs anormales 
par lem intensité. 

b. Le réflexe stellaire est négatif ; le sujet est hyposympa- 
thicotonique. (Nous ne pensons pas avoir observé de type 
hyposympathicotonique à l’état pur.) Le plus souvent, 
ils’agitdegros choqués, et nos opérés présentaient le plus 
souvent un dérèglement vagotonique associé à l’hypo- 
sympathicotonie. 

C. Désordres associés des deux systèmes. — Toutes les 
combinaisons peuvent être possibles. Le tableau efinique 
est complexe, l’agitation occupe toujours la place princi¬ 
pale. Dans tous les cas, nous le répétons, le déséquilibre 
d’un des deiix systèmes prédomine nettement sur l’autre. 

Pour donner une idée plus concrète de la fréquence des 
différents types de désordres vago-sympathiques que 
l’on peut observer, nous allons donner deux tableaux. 
L’un porte sur 260 opérés qui n’ont présenté que des 
accidents légers; le second, de 100 opérés, concerne des 
sujets nettement choqués par l’intervention. 

Dans les deux tableaux, nous avons souligné le carac¬ 
tère dominant des troubles présentés. 

Ce tableau présente ce caractère digne d’être noté, 
c’est que, chez les sujets assez fortement choqués, on 
' n’observe pas de dérèglements sympathiques purs, alors 
que l’on peut observer des dérèglements parasympa¬ 
thiques isolés. 

Non serdement nous avons étudié les dérèglements 
vago-sympathiques de l’opéré dans les heures et les jours 
qui suivent l’intervention, mais nous avons également 
cherché à savoir si l’examen pré-opératoire ne pouvait 
pas nous laisser prévoir le sens possible du dérèglement, 
et si enfin, dans les jours qui allaient suivre l’opération, 
le sujet allait se comporter toujours de la même façon, 
avec une symptomatologie restant toujoms la même. 

Nous pouvons aisément répondre à ces trois questions : 

1“ Rien avant l’opération ne permet, par l’étude du 
caractère vago-sympathique du sujet, de prévoir quelles 
seront ses réactions post-opératoires. Nous n’avons tiré 
de l’examen pré-opératoire que des indications sur la 


Troubles vago-sympathiques chez des sujets fortement choqués par l’Intervention. 
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Troubles de dérèglement chez les opérés faiblement choqués. 


CARACTÈRE DES TROUBLES 

ÉTAT VAGO-SYMPATHICOTONIQUE .\U MOMENT DES ACCIDENTS DE DÉRÈGLEMENT j 

Exagération de la douleur 
Exagération de la douleur 
avec agitation, angoisse 
Agitation, énervement ... 

total 

K. 0. C. 

-h 

K. 0. C. 

Stell. 

stell. + 
R. 0. C. 4- 

stell. -f 
R. O.C. — 

stell. — 
R. 0. C. -f 


32 

74 

32 

14 

24 

5 

6 

30 

65 

9 

6 

16 

9 

3 . 

3 

■ ^ 

1 

Oppression, anxiété. 

Vomissements. 

Ballonnement abdominal. 

Total. 

260 

59 

IIO 

39 

27 

10 

13 




résistance de l'anesthésie. Elles ont vérifié les données de 
Garrelon et Pascalis. 

2“ Rien n’est plus inconstant que la réponse vago- 
' sympathique à l’opération. Tel sujet nettement hyperva- 
gotonique pur pendant des heures peut brusquement 
devenir hypovagotonlque ou faire une association de 
dérèglement mixte, puis rechanger de sens dans la 
journée ou les jours suivants. 

30 Si les manifestations cliniques orientent vers le 
sens du déséquilibre, elles ne sont pas infaillibles, et bien 
souvent elles peuvent être co mm unes à des déséquilibres 
bien différents. Seul l’examen des deux systèmes vague 
et sympathique peut donner la certitude du sens du 
dérèglament. Il ne saurait y avoir de thérapeutique au 
jugé ou de routine. 

Pour maintenir im sujet en équilibre, il faut donc, bien 
souvent, explorer successivement les deux systèmes 
ortho- et para-sympathique. 


Traitement des dérèglements vago-sympathiques. 

A. Le sujet est hypervagotonigue : l’atropine. 

Eé sulfate neutre d’atropine peut être utilisé soit par 
voie sous-cutanée, soit par voie intraveineuse. 

Par voie sous-cutanée, l’effet est tardif et demande au 
moins vingt minutes. Il est au contraire immédiat lorsque 
ce médicament est injecté par voie intraveineuse. 

L’atropine sera utilisée par demi-milligramme, que 
l’on pourra répéter. Jamais nous n’avons eu à dépasser- 
2 milligrammes. 

B. Le sujet est hypovagotonique : l’ésérine. 

Le salicylate d’ésérine s’injecte par voie sous-cutanée. 
Son action est immédiate. On commence par i mUli- 
grarnme et, si la dose est insuffisante, on peut la renfor¬ 
cer à nouveau par i demi-müligramme supplémen¬ 
taire. 

C. Le sujet est hypersympathicotonique : l’ergo- 
tine. 

Son action est très nette, mais il ne faut pas injecter 
plus d’un quart d’ampoule à la fois. Parfois même cette 
dose est trop forte, le sujet s’agite, accuse de la sécheresse 
dè la langue, des contractures de mâchoires. Mais rapide¬ 
ment tout rentre dans l’ordre. 

Il faut surtout bien se méfier du choqué grave, lorsqu’il 
est ' hypersympathicotonique, car chez lui l’usage de 
l’adrénaline serait une cause d’aggravation. Certes, c’est 
assez rare, nous n’en avons observé que quelques cas. 

Le aérant: 

D' Andbé Bodx-Dkssabps. 


Chez eux, nous avions fait, presque systématiquement 
suivant les conseils de Leveuf, de l’adrénaline dans le 
sérum. Mais au cours de la perfusion nous avons été 
frappés par l’exagération des douleurs et par un érythème 
cardiaque tel que l’on pouvait entendre les bruits du 
cœur sans avoir à porter l’oreille sur le thorax du malade. 
Quant à la tension artérielle, après une ascension en 
flèche au cours de l’injection, elle est retombée rapidement 
à un taux plus b^s qu’avant l’injection. 

Nous ne saurions trop recommander, avant de faire du 
sérum adrénaliné, de bien vérifier si le choqué n’est pas 
en même temps un hypersympathicotonique. 

D. Le sujet est hyposympathicotonique : l’adréna¬ 
line. 

Plus de posologie fixe. Tout dépend de l’importance du 
choc opératoire. Depuis Leveuf [Académie de chirurgie, 
16 décembre 1942), nous savons qu’à condition d’injecter 
l’adrénaline par voie intraveineuse, « à la demande », 
en ponctionnant le tube à sérum, au-dessus du goutte- 
à-goutte servant à la perfusion de l’eau physiologique, il 
est possible et parfois nécessaire dans les chocs graves 
d’atteindre des doses élevées de 14 milligrammes (Soulié), 
de 22 milligrammes (Leveuf). 

C’est vraiment, chez l’hyposympathicotonique, le 
médicament héroïque du choc, et bien souvent nous lui 
avons dû de véritables résurrections. 

E. Association de dérèglements portant sur les deux 
systèmes. 

La posologie est simple. Il suffit d’associer deirx correc¬ 
teurs, en tenant compte du caractère dominant du système 
le plus déréglé. 

Conclusions. 

En conclusion, nous voudrions souligner une fois de 
plus la facilité d’exploration du système nerveux auto¬ 
nome, la correction facile de tout déséquilibre et les 
résultats brillants que l’on est en droit d’attendre de 
l’usage raisonné de quatre médicaments que l’on trouve 
aisément dans toutes les armoires de garde. 

L’opéré connaît rapidement un « bien-être » qui lui 
paraît merveüieux. La morphîne est détrônée de la place 
de Reine, que bien dangereusement elle accaparait. 
L’effet est infiniment plus actif et plus net. Mais il 
demande un petit effort d’intelligence et d'observation, 
qui n’a rien de commun avec cette phrase coutumière 
que bien souvent on jette, le soir, à la contre-visite : 
« Si le malade souffre, faites-lui une morphine. » 


lmp. CEIÜTÉ, Corbeil (8.-et-0.). — 8-46. — Dépôt léeal n” 146, 3» trimestre 
2328. — C. 0. L. 81 - 163J. 
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le D' Q. MILIAN 

En 1917, dans mon service de dermato-vénéréologie 
de la 5® armée, en l’espace d’une quinzaine de jours, 
apparut chez trois malades une éruption ayant toutes les 
apparences de la rubéole, y compris les importants engor¬ 
gements ganglionnaires. Cette éruption était survenue 
au neuvième jour d’un traitement antisyphilitique par 
le 914 intraveineuS:, et sa guérison survint sans encombre. 
Xe traitement antisyphilitique put être continué sans 
inconvénient chez ces trois malades. Soulignons expres¬ 
sément que, bien qu’on eût été en temps de période épi- , 
démique, aucun des autres malades, dermatologiques 
en particulier, ne présenta semblable éruption. Il y 
avait donc corrélation certaine entre le traitement et la 
maladie éruptive. C’est ce fait, très impressionnant, qui 
nous permit de penser que cette éruption était la maladie 
rubéolique elle-même et que toutes les éruptions inter¬ 
thérapeutiques survenant dans des conditions ana¬ 
logues devaient relever d’un même mécanisme et repré¬ 
senter la maladie éruptive, .dont elles étaient similaires 
non seulement par l’éruption, mais aussi par les phéno¬ 
mènes généraux. Ce cortège infectieux qui les accom¬ 
pagne fortifie cette hypothèse. 

C’est à ce phénomène que j’ai donné le nom de bio¬ 
tropisme pour indiquer Véveil vital d'un micro-organisme 
latent sous l'influence d'une action exogène (médicamen¬ 
teuse, physique ou autre). Voy. à ce sujet Milian, Le 
Biotropisme, chez Baillière, volume de 150 pages. 

Ce biotropisme s’oppose.au nécrotropismé', (ÿhi exprime 
la mort du micro-organisme sous des influences ana¬ 
logues, mais à doses plus fortes. 

Le nombre de maladies qui peuvent survenir dans ces 
conditions est considérable, ainsi que le nombre d’agents 
capables de les déterm i ner. 

Mais ce que nous pouvons souligner dès lors, et qui est 
une véritable loi que nous avons pu énoncer : 

Toute manifestation pathologique et surtout éruptive 
survenant au cours d'un traitement physique ou chimique 
et qui reproduit la physionomie d'une maladie infectieuse 
déterminée n'est ni toxique, ni anaphylactique, ni de sen¬ 
sibilisation, mais bien la maladie infectieuse elle-meme. 


Depuis quelques années, il nous est apparu que ce 
biotropisme général, déjà si fécond en enseignements 
cliniques et thérapeutiques, quoique submergé par la 
mode de la sensibilisation, présentait encore une autre 
modalité, celui du biotropisme local, c’est-à-dire de la 
manifestation au point inoculé d’un réveil microbien 
par suite de l’existence en ce point, de micro-organismes. 

Voici quel a été le point de départ- de cette conception, 
qui dépasse d’ailleurs le domaine de l’idée et s’appuie 
sur des faits concrets. 

Dès l’avènement de la thérapeutique novarsénoben- 
zénique je distinguais deux classes principales d’acci¬ 
dents éruptifs survenant après leur administration : les 
accidents infectieux du neuvième jour, tels que les érup¬ 
tions rubéoliformes, scarlatiniformes, morbiliformes, ou 
autres, et d’autre part les accidents (toxiques) surve¬ 
nant d’habitude plus tardivement, souvent même en 
fin de traitement, et dont le type usuel était, comme je 
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l’ai appelé du fait de sa symptomatologie : érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse. 

Or j’ai pu constater que des érythrodermies vésiculo- 
oedémateuses typiques apparaissaient primitivement 
sans aucune administration médicamenteuse préalable 
absorption quelconque d’arsenic, en particulier, et que, 
par contre, le streptocoque était sans cesse à l’origine 
clinique ou bactériologique de cette éruption. 

Il existe, en un mot, une érythrodermie vésiculo- 
œdémateuse streptococcique absolument identique à 
celle de l’érythrodermie ite arsenicale, et par consé¬ 
quent celle-ci peut rentrer dans les faits visés par la loi 
ci-dessus, ce qui indiquerait que cette manifestation dite 
arsenicale n’est pas toxique, mais streptococcique. 

X’étude poursuivie à la lumière de cette idée m’a 
démontré le bien-fondé de cette hypothèse. 

La meilleure preuve, c’est que les sulfamides et le 
sérum antistreptococcique améliorent ou guérissent ces 
érythrodermies dites toxiques. 

Le pronostic si grave de l’E. V. O. est complètement 
transformé depuis cette conception. On n’entend plus 
parler de cas mortels et, d’autre part, l’évolution est 
écourtée, et en tout cas considérablement améliorée. Un 
des phénomènes les plus impressionnants de cette théra¬ 
peutique, c’est la disparition presque immédiate du 
prurit, symptôme qu’on pourrait croire purement et 
simplement toxique : or cet « empoisonnement du syrs- 
tème nerveux » disparaît souvent en l’espace de quelques 
heures, en même temps, d’ailleurs, que les œdèmes. Ceux- 
ci paraissent aussi de nature toxique, alors que l’action 
du rubiazol démontre leur nature infectieuse, due à 
l’intenœntion active du streptocoque sur les terminai¬ 
sons nerveuses vaso-motrices-, 

Mais je ne veux pas insister sur ces éléments de démons¬ 
tration, dont on retrouvera l’énoncé plus complet dans 
Paris médical de janvier 1944; sur la nature infectieuse de 
l'érythrodermie vésiculo-œdémateuse arsenicale. 


C’est ainsi qu’il a pu me venir à l’idée que. Vintra- 
dermo-réaction dans l'E. V. O. dite arsenicale n’était pas 
un signe de sensibilisation médicamenteuse, mais, pure¬ 
ment et simplement, un réveil biotropique local du strep¬ 
tocoque existant dans la peau à la suite de l’E. V. O. Dès 
lors, les intradermo-réactions positives à l’arsénobenzol 
relèvent d’une action biotropique locale sur le strepto- 

Je m’explique : une pareille dermatose généralisée de 
nature microbienne est en rapport avec une dissémina¬ 
tion considérable des germes dans. le derme et même 
l’épiderme. Qu’on se souvienne, d’ailleurs, de l’extra¬ 
ordinaire abondance du streptocoque dans l’érysipèle. 
Le dépôt d’une goutte d’arsénobenzène au centième 
dans le derme provoque mr réveil local, c’est-à-dire rme 
réaction biotropique locale du streptocoque, qui s’y trouve 
à la période d’état comme dans les périodes intermé¬ 
diaires, où il subsiste à l’état latent. 

L’hitradermo-réaction positive n’a donc rien à voir, 
d’après ce point de vue, avec les faits dits de sensibili¬ 
sation. A l’appui de cette manière de voir, nous avons 
recherché chez des malades atteints ou ayant été atteints 
d’infection streptococcique ce que pouvait donner l’intra- 
dermo-réaction a l’arsénobenzène. 

Nous avons obtenu des réponses positives absolument 
démonstratives dans im certain nombre de cas où il n’y 
avait eu aucune absorption médicamenteuse, arsenicale 
en particuher. 

N» 24. 
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Chez une malade ay^t eu antérieurement deux ou 
trois érysipèles prolongés de la face, et cela deux ans, après 
le dernier érysipèle, nous avons obtenu une intrader- 
mo-réactlon positive à l’arsénobenzol, sous forme d’une 
tache Infiltrée ér3rthémateuse de plus d’ün centimètre 
de diamètre. Ces résultats dans les érysipèles de la face 
ont été très inconstants et même nuis dans les érysipèles 
d'aujourd’hui, qui sont presque tous traités par le rubla- 
zol et ont une évolution très courte. 

n’eus donnons plus loin le résumé d’une observation 
que j’ai suivie avec M. Karatchentzeff, où une femme 
fit successivement un panaris prolongé, compliqué d'une 
l3miphanglte réticrdée du pouce, puis une récidive pro¬ 
longée également à la suite du rubiazol. Un an après, 
une intradermo-réaction au 914 au i/i 000 donna, qua- - 
rànte-huit heures après, un érythème oedémateux qui 
alla jusqu’à représenter ime petite érythrodermie vési- 
Cülo-oedémateuse. Ces observations ont été publiées à la 
Société française de dermatologie {1944). On en pourra 
retrouver non pas l’observation très étendue, car cela 
était impossible à l’époque, à cause du manque de 
papier, mais suffisamment exposée pour qu’on puisse se 
raidrè compte de la réalité du fait. 

Bans toutes ces observations, l'intradermo-réaction 
àü vaccin streptococcique donnait également des résul¬ 
tats positifs, et il est même à souligner que l’intradermo- 
réaction arsenicale a, d’une manière constante, été 
beaucoup plus intensément positive que l’intradermo- 
réaction au vaccin streptococcique. 

On peut se demander là, comme dans l’hypothèse 
toxique, pourquoi ces intradermo-réactions de l'E. V. O. 
arsenicale restent négatives pendant une certaine période 
après la guérison, fait d'observation qui a exercé la 
sagacité des médecins, sans que d’ailleurs aucune expli¬ 
cation plausible ait pu être fournie. Or, avec l’hypo¬ 
thèse du biotropisme local, l’explication devient possible. 
On sait, en effet, que les infections streptococclques ne 
procurent l’ immuni té que pour un temps très court. Les 
érysipèles à répétition en sont la preuve. On peut donc 
penser, en présence de cette réaction négative à l’arsenic, 
qu’elle est le résultat d’une immunité passagère de l’or- 
ganisine au streptocoque. Au contraire, quand apparaît 
la réaction, c’est que l’immunité a disparu et que le 
streptocoque qui pullulait silencieusement dans quelque 
coin de l’organisme a repris peu à peu sa virulence et 
s’est remis à puUuler dans les divers points qui avaient 
été visités par l’érythrodermie. 

Voici le résumé de quelques-imes de ces observa¬ 
tions : 

Intradermo-réaction positive à l’arsenic dans la strep- 
tocoocie occulte, par M. Karatchentzeff (présenté par 
M. MUan). 

Une malade se pique en octobre 1942, avec un os, 
la face dorsale de l’articulation phalango-phalanginienne 
du pouce droit. Résultat : l’inflammation gagne la 
région métacarpienne, son médecin donne du rubiazol : 
41 comprimés en dix jours. Rechute : pyréxie à 38° aux 
dix-septième et dix-huitième jours. État subaigu six 
se ma i n es, suivi d’un état douloureux six autres semaines, 
soit évolution de trois mois; sept mois après, guérison. 
Ce cas devient favorable à la démonstration. 

20 juillet 1943 : Intradermo-réaction de 914 à i p. 100 
au bras gauche. 

Quarante-huit heures après, l’intradermo-réaction se 
présente sous forme d’érythème oedémateux, bleuâtre, 
ovalaire, de 4 centimètres sur 2''“,3, très prurigineux; le 
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lendemain : érythrodermie vésiculo-œdémateuse en 
miniature sur le bras. 

23 juillet 1943 : Intradermo-réaction, vaccin anti- 
strepto. Le soir, l’intradermo-réaction à l’arsenic devient 
doulomeuse, avec élancements au pouce droit; durée, 
vingt-quatre heures. 

26 juület 1943 : L’intradermo-réaction à l’arsenic est 
encore fortement positive. Cette femme n’a jamais pris 
d’arsenic, ni fait de traitement antisyphllltique, ni d’éry¬ 
throdermie. Or l’intradermo-réaction à l’arsenic a donné 
une violente réaction locale, avec rougeur, œdème, 
prurit sur rme surface de 4 centimètres sur 2'“,2, et 
enfin desquamation {Société de dermatologie et de syphili- 
graphie, séance du 19 novembre 1943, p. 312). 

Intradermo-réaction positive au novarsénobenzol dans 
‘ une érythrodermie vésiculo-œdémateuse primitive. — 
M. Karatchentzeff rapporte le cas d’un homme de qua¬ 
rante et un ans qui, après extirpation de polypes du nez, 
fait consécutivement im abcès à la base du nez, rme adé¬ 
nopathie sous-angulo-maxülaire, un abcès de la région 
sous-occipitale, tm impétigo de la face; puis, quatre mois 
après, un gonflement des paupières et du visage simulant 
l’érysipèle qui, quarante-huit heures après, devient rme 
érythrodermie vésiculo-œdémateuse (prurit, rougeur, 
œdème, vésicrdation, fièvre 39®,2). 

Le 8 février 1944, rme intradermo-réaction au 914 au 
1/100 donne rme réponse fortement positive : rougeur 
infiltrée de 2 centimètres de diamètre. L’intradermo- 
réaction au vaccin antistreptococcique a fait tourner 
court cette érythrodermie. Vingt jours après la guérison, 
les mtradermo-réactions ont fortement diminué, sauf 
une petite nodosité dans le derme que les dermatologistes 
présents à la séance de la Société ont considérée comme 
. positive {Société française de dermatologie et syphili- 
graphie, séance du 3 mars 1944, p. 89, Karatchentzeff, 
présenté par Milian). 

Érythrodermie vésiculo-œdémateuse primitive avec Intra¬ 
dermo-réaction positive au novarsénobenzol au 1/100 
(malade du D' Karatchentzeff présentée à la Société 
française de dermatologie et sypMligraphie, février- 
mars 1945)- 

Il s’agit, dans cette observation, d’ime érythrodermie 
vésiculo-œdémateuse primitive consécutive à un abcès 
du bras.- Sa nature streptococcique était démontrée par 
son allure clinique, avec croûtes impétigineuses, et les 
résultats positifs de l’intradermo-réaction au vaccin 
antistreptococcique. 

Le fait que nous voulons mettre en évidence, c’est que, 
dans cette R. V. O. primitive sans médication quel¬ 
conque antérieure, l’mtradermo-réaction au novarséno¬ 
benzol au i/ioo fut également positive, conformément 
à l’opinion de Milian, qui considère que, dans les K. V. O. 
arsenicales, ce n’est pas la sensibilité de l’orgamsme à 
l’arsenic qui est mise en jeu, mais, au contraire, le hio- 
tropisme local du streptocoque répandu en abondance dans 
le tissu dermique. 

Bans ce cas, en effet, trois mois après le début de 
l’E. V. O., l’intradermo-réaction à l’arsenic donne une 
infiltration œdémateuse de i centimètre de diamètre au 
minimum. L’intradermo-réaction au vaccin antistrep¬ 
tococcique donnait une rougeur de 7 millimètres de dia¬ 
mètre et un peu infiltrée. 

26 remarque : Le sérmn antistreptococcique donna tme 
amélioration très notable. Le néococcyl, à la dose de 
5 grammes par jour, donna une poussée à la fois fébrile et 
cutanée qui obligea de cesser le médicament après trois 
jours, tandis que le rubiazol donna en quelques jours 
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une régression rapide des symptômes, suivie de guérison. 

3® remarque : Cette malade fut soignée pendant deux 
mois, dans un hôpital de Paris, par les « méthodes désen¬ 
sibilisantes » classiques sans aucun résultat. 


Érythème polymorphe biotropique local. — Depuis 
que notre attention a été attirée sur le biotropisme local, 
nous avons pu en observer directement ou indirecte¬ 
ment d’autres exemples, qui ne font que renforcer la 
valeur du précédent. 

Il est vrai que ces manifestations n'étaient pas expli¬ 
quées par leurs auteurs suivant notre théorie, mais, au 
contraire, avec la sempiternelle explication de la sensi¬ 
bilisation. 

C’est ainsi que M. Marceron a présenté à la Société de 
dermatologie, sous le nom de sensibilisation à retarde¬ 
ment, rme éruption locale survenue neuf jours après 
l’application sur l’avant-bras d’une substance qu’il a 
beaucoup expérimentée et qui a nom trinitro-anisol. 
Sur l’avant-bras, autour du point traité, on pouvait 
constater, en effet, une figure polyclique érythémateuse, 
un peu oedémateuse, ayant l’aspect objectif complet d’un 
érythème polymorphe, c’est-à-dire d’une infection vérita¬ 
blement spécifique décrite dans tous les livres de derma¬ 
tologie. Quiconque n’aurait pas connu l’antécédent de 
l’application médicamenteuse aurait dit, comme moi 
d’ailleurs, à l’aspect de cette manifestation dermatolo¬ 
gique : érythème polymorphe. C’était là le seul diagnos¬ 
tic qu’on pût porter dans ce cas. 

Il devient dès lors possible d’expliqjier que cette sub¬ 
stance biotropique ait pu appeler en ce point, après une - 
incubation de neuf jours, com m e dans les érythèmes du 
neuvième jour, l’agent infectieux qui est en cause dans 
les érythèmes polymorphes et qui, d’ailleurs, n’est pas 
univoque, puisque certains y ont trouvé le streptocoque 
moniliformis, d’autres, même, l’agentdelatuberculose, etc. 
Le micro-organisme latent dans la gorge, où ailleurs, d’tme 
virulence très modérée, aurait été, très dilué dans ces 
incursions, incité à pulluler en ce point sous l’influence 
de cette substance chimique. 

Il est intéressant également de souligner que l’aSec- 
tion dermatologique primitive que représente l’érythème 
polymorphe peut être déterminée normalement par des 
agents extérieurs multiples (soleil, influence clima¬ 
tique, etc.). On ne le voit apparaître que dans les endroits 
visités par le soleil, comme la nuque et le dos des mains. 
Cette influence biotropique des agents extérieurs a été 
démontrée d’une manière intéressante dans une obser¬ 
vation que j’ai présentée il y a quelque temps, puisque 
la plaque d’érythème polymorphe s’était développée au 
triangle du décolletage des dames, à la face antérieure 
du manubrium du sternum, localisation qui n’avait 
jamais été observée avant cette nouvelle mode du décol¬ 
letage fé mi ni n . 

M. Marceron, qui a poursuivi et poursuit encore avec 
tant d’intelUgeuce et de rigueur ces cuti-réactions au 
trinitro-anisol, à une question que nous lui avons posée 
en fin février 1945, nous a fait connaître que les réponses 
de sensibilisation au trinitro-anisol étaient très diffé¬ 
rentes suivant les cas, mais qu’il y avait une très grande 
fréquence des réponses sous la forme d’érythème poly¬ 
morphe général, ce qui confirme les considérations que 
nous développons ci-dessus. 

Il nous a, en outre, dit que certains cas dans lesquels 
il n’y avait pas eu de réponses positives à la première 
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intradermo-réaction en présentaient une à la seconde ; 
mais que, contrairement aux réponses usuelles, celles qui 
suivaient la deuxième inoculation, au lieu d’être retar¬ 
dées, étaient accélérées et se produisaient dans les vingt- 
quatre heures. 

Ce fait est à rapprocher de ce qui se passe dans les 
érythèmes du neuvième jour à la suite d’mjections d’ar- 
sénobenzène. La première manifestation éruptive appa¬ 
raît neuf jours après l’injection première, tandis que la 
suivante, d’ailleurs extrêmement atténuée, se produit 
le soir ou le lendemain de l’injection du même produit 
renouvelé. 


Intradermo-réaction à la tuberculine. 

Les intradermo-réactions et les cuti-réactions, quelles 
qu’elles soient, devraient être étudiées à la faveur de cette . 
conception dn biotropisme local, qui, pour n’être pas 
d’ime explication obligatoire ou fatale, car bien entendu 
nous ne nions pas l’existence de la sensibilisation, peut 
expliquer un certain nombre de réactions cutanées 
diverses et, surtout, les anomalies si fréquentes dans les 
faits de sensibilisation. 

Les cuti- et intradermo-réactions à la tuberculine me 
paraissent capables d’être éclairées par le biotropisme 
• local vis-à-vis du bacille tuberculeux ou de ses toxines. 

Bt, d’abord, les réactions cutanées à la tuberculine 
peuvent-elles s’expliquer par un biotropisme local ? 

Les auteurs qui écrivent sur la pathogénie des réac¬ 
tions tuberculiniques se contentent, là comme ailleurs, 
de dire que, quand un sujet réagit à la tuberculine, c’est 
qu’il est en état d’allergie. Ce terme signifie que la réac¬ 
tion n’est plus la même, qu’elle est autre que ce qui exis¬ 
tait auparavant, ce qui est xme vérité de La Pallice, et 
non nne démonstration, ni ime explication. 

Au contraire, le biotropisme local peut nous expliquer 
ce ,qui se passe au pôint injecté à la tuberculine. Les 
incursions de bacille tuberculeux dans la peau, chez un 
malade tuberculeux, sont certainement très fréquentes. 
Ne voyons-nous pas la peau des lépreux envahie visi¬ 
blement au microscope par une foule considérable de 
bacilles dans les régions malades et même en dehors 
d’elles. Il existe même des unités bacillaires qui se pro¬ 
mènent erratiques, dans le sang où l’on peut les retrou¬ 
ver à l’examen direct. Il y a tout lieu de penser que 
ces bacilles sont beaucoup plus fréquents que ceux que 
nous pouvons voir, étant donnée l’imperfection de nos. 
méthodes de coloration. Nous avons pris cet exemple 
du bacille lépreux parce qu’il se rapproche morpholo¬ 
giquement et tinctorialement du bacille tuberculeux. 

La même chose se passe pour le tréponème, où il a été 
possible de mettre en évidence dans la peau saine du 
syphilitique des tréponèmes par le procédé du vésica¬ 
toire, par exemple. Nous connaissons l’énorme pnllula- 
tion du tréponème dans la peau de la souris. 

Pour le bacille tuberculeux, nous savons combien ses 
incursions dans la circulation générale sont fréquentes, 
ainsi qu’on a pu le mettre en évidence par la culture 
du sang sur milieu de Lôwenstein. 

On peut donc envisager que l’introduction de la tuber¬ 
culine dans le derme (intradermo-réaction) produit 
localement une réaction biotropique vis-à-vis du bacille, 
qui peut s’y rencontrer soit sous la forme du bacille 
normal, soit sous la forme filtrable, qui est peut-être 
capable d’incursions à distance plus facilement que celle 
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du bacille ordinaire. On me dira que c’est là ime hypo¬ 
thèse, mais cette hypothèse est démontrée non seule¬ 
ment par les cultures auxquelles je viens de faire allu¬ 
sion, mais aussi par de nombreux faits clinique tels que 
les tuberculoses traumatiques (tumeurs blanches du 
genou, chez un tuberculeux, apparaissant à la suite 
d'un traumatisme du genou, plaies tuberculeuses appa¬ 
raissant sur une plaie simple on coccienne). 

D’ailleurs, la dispersion du bacille tuberculeux dans 
l’organisme en très grande abondance a été’démontrée 
par l’expérience comme par la clinique. Il est ^’rai qu’il 
s’agissait surtout” d’organismes neufs, indemnes jus¬ 
qu’alors de toute tuberculose. 

Debré (i) et, d’autre part, Calmette (2) et ses collabo¬ 
rateurs ont montré expérimentalement avec quelle 
rapidité le bacille tuberculeux se répandait dans l’orga¬ 
nisme du cobaye. Quatre jours après le dépôt du bacille 
tuberctileux sur la conjonctive, on pouvait trouver celui- 
ci répandu dans tous les organes, comme on pouvait le 
prouver par l’inocrilation de ceux-ci à des animaux neufs. 

Le bacille tuberculeux est donc capable d’importantes 
incursions dans la totalité du corps. 

Léon Bernard et Marcel Lèlong (3) ont prouvé égale¬ 
ment le fait chez un nourrisson où, malgré l’absence de 
lésions tuberculeuses visibles à l’autopsie, on pouvait 
prouver l’existence des bacilles dans le foie, la rate et 
les ganglions de ce nourrisson, qui avait été soumis à la 
contagion tuberculeuse et chez lequel il n’y avait pas ■ 
encore de manifestations cliniques ou anatomiques, ou 
biologiques de cette maladie. 

Bernard et Lelong pensent que dans leur observation 
il s’agit plutôt, suivant leur expression, de baciUo-lymphie 
plutôt que de bacülémie. Nous souscrivons volontiers à 
leur opinion, qui est d’aillemrs favorable à notre hypo¬ 
thèse de dispersion abondante du bacille tuberculeux 
dans la peau, où la circulation lymphatique est si riche 
particulièrement en culs-de-sac d’origine des vaisseaux. 

D est vrai que les médecins phtisiologues n’ont pas 
trouvé avec une très grande fréquence le bacille de Koch 
dans le sang des tuberculeux adultes. Mais c’est là un fait 
d’ordre général, car la baciUémle n’est pas constante ni 
prolongée dané les Infections les plus aiguës et les plus 
profondes, comme la fièvre typhoïde ou la pneumonie. 

Tous ces faits sont donc favorables à la possibilité 
d’existence fréquente du bacille tuberculeux dans la 
peau, et, par conséquent, à la possibilité du biotropisme 
local provoqué par l’intradermo-réaction à la tuber- 

Ce biotropisme local ne serait que le similaire des 
réactions focales que provoquent à distance les injections 
sous-cutanées de tuberculine quand elles rencontrent 
un foyer tuberculeux. 

Lorsque la tuberculine de Koch est entrée en France 
comme médicament suprême de la tuberculose, les der- 
matologistes l’ont expérimentée dans le traitement du 
lupus, et je me' rappelle admirablement ces expériences 
lorsqu’elles furent faites dans le service de Besnier, dont 
j’étais alors l’externe. L’injection de doses infinitési- 

(1) K-OBEht Debré et P. Jacqdei, De début de la tuberculose. Da 
période auté-allergique (Annales de médecine, 1920, t.VII,n» 2, p. 122) ; 
et Robert Debré, J. Parar et Dautrebande, Da période auté-aller- 
gique de la tuberculose (Annales de médecine, n“ 6, juin 1921, p. 243 
et 454). 

(2) Calmette et Grysez, Démonstration expérimentale de l'exis¬ 
tence d'un stade lymphatique généralisé précédant les localisations, 
dans l'infection tnberculeime (Académie des sciences, 24 novembre 1913, 
p. 891). 

(3) DÉOH Bernard et Marcel Delong, La Vie médicale, 10 juillet 
1933, p. 629. 
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males de tubercubne sous la peau provoquait, sur les 
lésions lupiques du -visage, des réactions locales intenses 
(rougeurs, congestion, suintements et même parfois ulcé¬ 
rations) qui étaient le signe de la stimulation du bacille 
tuberculeux par sa toxine. Ce fait clinique intéressant 
prouve que la tuberculine a une action stimulante, soit 
biotropique, sur le bacille. 

On peut assimiler l’intradermo-réaction de la tuber¬ 
culine à cette réaction focale des lésions lupiques traitées 
par la tuberculine. 

Quoi qu’il en soit, la réalité du biotropisme microbien 
local dans l’intradermo-réaction à la tuberculine paraît 
démontrer les biopsies i'intradermo-réaction, dans les¬ 
quelles on a pu découvrir de véritables formations tuber¬ 
culoïdes avec cellules épithélioïdes et cellules géantes. 
J’ai même coimu quelques observations dans lesquelles 
l’intradermo-réaction avait été suivie de véritables 
ulcérations chroniques, présentant tous les caractères 
d’ulcérations tuberculeuses. 

Le biotropisme local est, en outre, capable d’expliquer 
les variations qui peuvent exister dans les réactions cuta¬ 
nées à la tuberculine sous des Influences diverses. En 
particulier, la disparition de l’intradermo-réaction quand 
le sujet va mieux, c’est-à-dire quand son Imprégnation 
tubercrdeuse est moindre, ou même disparue. 

Un article récent du Dr Hauduroy sur les réactions 
cutanées à la tuberculine [Presse médicale, 13 janvier 
1945) apporte, à notre a-vis, des faits qui peuvent être 
servis à l’appui de la thèse que nous soutenons. 

Nous retenons de son article deux faits qui nous 
paraissent d’autant plus intéressants qu’ils ne sont pas 
le résrdtat de l’observa-tion d’un seul homme, mais la 
somme des observations de plusieurs ph-tislologues 
compétents. Ces deux faits retenus par nous sont les 
suivants : 

1° L’intradermo-réaction est beaucoup plus sen¬ 
sible que la cuti-réaction; cela n’est pas étonnant, dirons- 
nous, car il y a forcément plus de bacilles en circulation 
dans le derme que dans l’épiderme (53 p. loo positifs, 
épreuve de Mantoux ; 42 p. 100 à l’épreuve de Pirquet). 

2“ Les réactions positives sont beaucoup plus fré¬ 
quentes lorsqu’on emploie une quantité plus grande de 
tuberculine, soit un milligramme au lieu de im centième 
de milligramme. Il va sçms dire que un milligramme de 
tuberculine se disperse beaucoup plus loin dans le derme 
qu’im centième de milligramme et a, dès lors, plus de 
chances de rencontrer de rares bacilles erratiques qu’un 
centième de milligramme. 

Un autre argument qui nous paraît important en 
faveur de l’origine biotropique de la réaction, ou qui 
l’explique, au moins, dans un certain nombre de cas, ce 
sont les réactions tuberculiniques retardées. Bezançon et 
Braun ont, en effet, pubUé des cas de réactions positives 
à la tuberculine apparaissant seulement six à sept jours 
après l’intradermo-réaction. M. Marceron nous a cité 
(communication orale) des faits analogues survenant 
neuf jours après la même iuoculation. On comprend mal 
qu’une simple réaction chimique puisse mettre im temps 
si long à se manifester, tandis qu’au contraire elle se 
comprend si l’on pense qu’elle a besoin d’im bacille qui 
passe dans la circulation générale d’une manière inter¬ 
mittente et peut faire attendre son passage huit ou neuf 
jours et davantage. 


Phénomène d’Arthus. — Je rappelle qu’on désigne 
sous ce nom le phénomène suivant : lorsqu’on injecte. 
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toutes les semaines, sous la peau d'un lapin, 5 cen^. 
timètres cubes de sérum de cheval, les trois premières 
injections sont rapidement résorbées, les suivantes 
se résorbent de plus en plus difficilement, et, vers la 
sixième, il se forme une escarre au point de l'injection. 
Si, à ce moment, on fait une injection intraveineuse de 
5 centimètres cubes de sérum, l'animal présente des 
convulsions et meurt. 

Nous avons observé chez l’homme, à l'occasion d'ime 
injection sous-cutanée de sérum, un phénomène absolu¬ 
ment comparable, mais se produisant non pas à la 
sixième injection, mais à la première ou la seconde. Au 
point injecté apparaissait un œdème véritablement 
phlegmoneux, avec au centre de celui-ci une escarre, le 
tout sans autres phénomènes généraux: que de la fièvre, 
ni autres symptômes nerveux:; cela se présentait, en tm 
mot, comme un véritable phlegmon escarrotlque. hes 
deux sujets chez qiâ nous avons observé eet accident 
étaient atteints d'angine sérieuse, chez qui on avait 
soupçormé la diphtérie et qui, en réalité, était d'origine 
streptococcique. 

A l'époque eu question, je ne suis pas allé plus loin 
dans mes recherches ex:plicatives, mais il semble bien 
qu'on puisse expliquer le phénomène par rm biotro¬ 
pisme local s'exerçant sur rm sujet atteint de strepto- 
coccie grave capable, par conséquent, de bacillémisme 
streptococcique. 

M. Gougerot a publié, avec Paul Blum, une observation 
de phénomène d'Arthus consécutive à une injection de 
sérum antitétanique [Archives de la clinique ,Àe Saint- 
Louis). A la suite d'une injection antitétanique pour 
une blessure d'un orteil par une pointe rouillée, un malade 
présente, dès la sixième heure, une urticaire généralisée, 
puis, le lendemain, au siège de la piqûre, une réaction 
pseudo-phlegmoneuse de 40 millimètres de diamètre. A la 
quaraùte-huitième heure, phlyctène de 20 millimètres 
de diamètre qui devient une escarre noirâtre de 45 milli¬ 
mètres de diamètre. Cette escarre est tombée vers le 
cinquantième jour. Il est difficile de discuter sur la 
pathogénie de ce cas, l'observation ne donnant aucun 
renseignement sur les antécédents du patient, particu¬ 
lièrement au point de vue des accidents infectieux anté¬ 
rieurs. Il est seulement retenu que le malade avait eu 
tme injection de sérum antitétanique trois ans aupara¬ 
vant. Contre l'hypothèse de phénomène anaphylactique, 
on peut souligner que l'injection avedt été faite suivant 
la skeptophylaxie sérique de Besredka. Il serait dési¬ 
rable que, pour la connaissance exacte de ces faits qui, 
au milieu de l'abondante clientèle hospitalière, sont noyés 
parmi tant d'antres, des antécédents détaillés et . des 
examens biologiques nombreux (numération lencocy- 
taire en parüçidler, hémoculture) soient établis de 
manière à éclaircir définitivement des faits qui n'ont 
peut-être pas, jusqu'alors, la consécration clinique et 
biologique nécessaire. 

Atténuation progressive des douleurs des injections 
intramusculaires Insolubles (huile grise, en particulier). 
— Un fait assez cmieux dans l'administration des injec¬ 
tions Intramusculedres, surtout d'huile grise, est le sui¬ 
vant : la première injection est très douloureuse fonc- 
tiormeUement et à la pression, au point que les nîouve- 
ments du membre sont fortement gênés; la deuxième 
injection est de réaction à peu près semblable, quoique 
tm peu moindre; la troisième, nettement diminuée ; la 
quatrième plus encore, et la cinquième tout à fait indolore. 

Ce schéma de la douleur, quand il y en a, car certains 


sujets ne souffrent pas du tout, est usuel, fréquent, mais 
non obligatoire. Comment expliquer cela ? 

Il est facile de répondre : accoutumance, mais, jpas plus 
que celui de l'intolérance, ce mot n’explique rien. 

Si l'on compare cette évolution de la douleur et de la 
réaction locale perceptible parfois à la palpation (gonfle¬ 
ment profond) à celle des réactions générales fébriles du 
914,, par exemple, qui sont des réactions de conflit thé¬ 
rapeutique s'éteignant peu à peu par la continuation 
du traitement, il est permis de penser que cette douleur 
locale à atténuation progressive est due, elle aussi, à une 
extinction progressive d'une lutte contre un foyer local 
de maladie. Les tréponèmes, en effet, sont répandus dans 
l'organisme d'une manière très diffuse. Il y en a partout, 
même dans les périodes tardives de la maladie, comme le 
prouve d'ailleurs la démonstration que j'ai faite de la 
présence du tréponème dans le sang des syphilitiques 
plusieurs années (vingt-huit ans, comme dans un cas que 
j'ai observé) après le chancre. Le muscle, si riche en capil¬ 
laires, en renferme certainement pour sa part, et, si le 
germe, com m e cela est vraisemblable dans des cas 
anciens surtout, est résistant, la lutte locale est vive et 
se traduit par la douleur symptomatique de la réaction 
inflam m atoire. Cette réaction dure d'autant plus que 
d'autres germes en circulation peuvent, les jours suivants, 
venir se joindre aux premiers. 

C'est là, à notre avis, tm -exemple parfait du biotro¬ 
pisme local. Aucune autre explication ne satisfait l'esprit : 
comment la douleur pourrait-elle s’éteindre aux injec¬ 
tions suivantes, et cela d'ime manière progressive, sinon 
par la destruction du parasite local qui résiste à celle-ci. 
Cette extinction des phénomènes locaux est d’ailleurs 
parallèle à celle des symptômes morbides pour lesquels 
le malade est traité (accidents externes ou autres). 

Il va sans dire que la douleur peut être due à une autre 
cause, comme, l’atteinte d’un nerf, mais dans ce cas la 
douleur persiste plusieurs jours et quelquefois plusieurs 
semaines, et ne suit pas l’évolution dégressivede lamoda- 
Uté précédente. 


SUR LES PRÉLÈVEMENTS 
DESTINÉS A L’EXPERTISE 
TOXICOLOGIQUE [Suite) * 

Henri GRIFFON 

Professeur agrégé du Val-de-Grâce, 

Directeur du toboratoire de Toxicologie de la Préfecture de Police, 
Expert près les Tribunaux, 

Révolté du crime odieux de l’homicide, le 
chimiste perfectionne les moyens propres à 
constater l'émpoisonnement, afin de mettre 
le forfait dans tout son jour et d’éclairer le 
magistrat qui doit punir le coupable. 

Orpiea, Traité des Poisons, 1814. 

Avant de procéder,'dans un but d’utilité pratique, à la 
synthèse des données qui précèdent, il nous paraît 
opportun de consigner ici quelques considérations 
susceptibles de montrer l'importance des règles de 
prélèvement des organes destinés à l'expertise toxico¬ 
logique, le progrès même de la toxicologie étant attaché, 
dans une large mesure, à leur observation et à leur 
perfectionnement. 

(♦) Voy. Paris médical, n» 8, du ao mars r 


1945. 
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La toxicologie envisagée dans son ensemble, du point 
de vue de l'expert toxicologue, implique la connaissance 
des poisons, de leur comportement eu présence de la 
matière vivante et de leurs propriétés physiques et 
chimiques susceptibles d'être utilisées pour leur mise en 
évidence lorsque, ayant produit leur oeuvre, ils sont noyés 
et dispersés au sein des tissus du cadavre. 

Pratiquement, quand elle se propose la recherche 
du poison, c'est essentiellement une science analjdique 
qui, mettant à profit les disciplines les plus diverses, 
s'appuie sur l'expérimentation et l'expertise. 

il'expérimentation toxicologique permet l'étude des 
méthodes, leur perfectionnement, leur mise aü point, 
relative seulement, car le point final n'est jamais mis... 
Est-ce à dire que les procédés ainsi étudiés seront abso¬ 
lument applicables à l'expertise et qu'on obtiendra de 
cette application les mêmes résultats satisfaisants ? 

En suivant les prlhcipes dont nous avons naguère 
ébauché l'étude et l'application en ce qui concerne la 
vérification des méthodes d'analyse biologique, la mise 
en oeuvre d'une technique de recherche toxicologique 
comporte les temps suivants : choix du procédé d'identi¬ 
fication et de dosage, et vérification de sa valeur sur le 
produit à l'état pur ou en solution aussi simple que pos¬ 
sible, aqueuse par exemple. Ce premier temps acquis, 
on ajoute la substance étudiée à des, milieux biologiques 
divers : pulpes de viscères ou de muscles d'animaux, 
sang, urine, lait, matières alimentaires variées. On 
applique à ces milieux la technique précédemment 
éprouvée en solution pure en l'afîectant des ihodifica- 
tions propres à é l i m iner la matière organique du milieu 
réactionnel. Notons, en passant, que l'enseignement officiel 
pratique de la toxicologie des Facultés de Pharmacie 
se borne nécessairement, comme naguère celui de l'École 
d'application du Service de Santé Militaire au Val-de- 
Grâce, à l'utilisation de ces deux premiers stades. 

En supposant que les résultats ainsi obtenus soient 
acceptables, on procède enfin à l'expérimentation sur 
l'animal, qui permet non seulement les études pharmaco¬ 
dynamique, physio-pathologique et clinique du poison, 
mais aussi et Surtout, à l'aide de la méthode établie 
précédemment, l'étude de son devenir et de sa répartition 
dans l'organisme. 

On concevra sans peine que le passage du premier 
au troisième temps constitue une épreuve de dif¬ 
ficultés croissantes, smtout dans le cas des composés 
organiques qui peuvent être détruits en partie ou totalité 
au cours de l'intoxication, puis par la putréfaction 
post mortem, comme nous l'avons vu précédemment. 

Dans quelle mesure l'expertise jtoxicologique qui 
verra s'appliquer les méthodes ainsi établies et contrôlées 
bénéficie-t-elle de ces épreuves préliminaires ? 

h'expertise toxicologique, qui est par excellence le 
champ d'application de la toxicologie, constitue par 
elle-même une science essentiellement analytique. A ce 
titre, et surtout parce que les circonstances qui font 
recourir à elle sont liées airx multiples incidences de la 
vie, quoiqu'elle intervienne généralement après la mort, 
c'est aussi la science des cas particuliers. 

EUe peut bénéficier directement et abondamment 
de l'expérimentation pour les deux ou trois dizaines des 
poisons minéraux ou organiques les plus courants, ceux 
qui, depuis les xv!» et xvii® siècles, se sont rencontrés le 
plus fréquemment sm les statistiques des toxicologues 
et qui par'suite furent le mieux étudiés. ■ 

Elle suscite réciproquement l'expérimentation lors¬ 
qu'il s'agira d'une intoxication accidentelle ou d'un 
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empoisonnement criminel par rm poison connu, mais peu 
étudié analytiquement, car peu employé, ou encore, fait 
exceptionnel, par un poison absolument nouveau. 

Expérimentation toxicologique et expertise consti¬ 
tuent donc, en quelque sorte, les deux membres d'une 
équation réversible, cette image signifiant, en fait, que 
ces deux disciplines, loin de s'excime l'ime de l’autre, 
s'étayent réciproquement, se complètent et doivent se 
compléter étroitement à la manière de la théorie et de la 
pratique. Or, si, dans l'expérimentation, la plupart des 
facteurs peuvent être déterminés a priori, il n'en est pas 
de même dans l'expertise, quin’est qu'une marche souvent 
incertaine vers l’incoimu. De ce que chaque expertise est 
en quelque sorte un cas particulier, une aventure nou¬ 
velle, faut-il ne s'attacher qu'à viser le but final, — la 
mise en évidence du poison, — sans tenir compte, sans 
essayer de préciser certains factems, ceux au moins sur 
lesquels on peut influer, sans essayer, en d'autres 
termes, de restreindre le nombre des indéterminations ? 
Si, au contraire, notamment dès le début de l'exper¬ 
tise, et c’est là où nous voulons en venir, le matériel sur 
lequel elle doit travailler est aussi bien défini que 
possible, alors l’expertise tendra au total vers une préci¬ 
sion plus grande, elle suscitera une expérimentation 
plus serrée, elle sera elle-même ime expérience pour le 
plus grand profit de la toxicologie. 

Voilà donc, les raisons d’ordre pratique et théorique 
qui nous ont poussé à rompre quelques lances en faveur 
d’rme précision toujours plus grande dans l'application 
des méthodes de prélèvements en vue de l'expertise 
toxicologique. 

Un double exemple concret illustrera ce qui précède. 

Supposons que les recherches toxicologiques aient 
mis en évidence la présence de l'arsenic en quantité 
notable dans les viscères de deux personnes dont la mort 
s’est révélée suspecte quelque temps après l'inhumation. 
On sait que l'étude de la répartition du toxique est d'un 
grand intérêt dans l'intoxication arsenicale, car elle est 
susceptible de donner une idée souvent fort nette de la 
marche de l’intoxication. 

Dans le premier tableau, les teneurs en arsenic, déter¬ 
minées pour les principaux organes prélevés à l’aide de la 
méthode classique de Cribler (8), que nous utilisons 
depuis plus de dix ans (9), et qui, fixant l'arsenic sur des 
bandes de papier sensibilisé préalablement au bichlorure 
de mercure, donne tme tache permanente arsenicale dont 



Répartition de l’aisenic dans les orgiùies de la dame M... 
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la longueur est fonction de la quantité d'arsenic, révèlent soumettrons aux médecins légistes en leur demandant 
que le toxique n’existe dans le tube digestif qu'à des de bien vouloir en tenir compte dans toute la mesure du 
concentrations nettement inférieures à celles notées dans possible lorsqu’ils devront procéder à des prélèvements 
le foie et les reins. H s'agit d'une intoxication subaiguë, destinés à l’expertise toxicologique, 
le toxique (anhydride arsénieux) ayant été administré Prélever la totalité de chacun des organes princi- 

à dose relativement faible plusieurs jours avant la mort. paux, sinon indiquer pour chaque fragment prélevé le 
Il aurait été extrêmement intéressant de pouvoir calculer poids total de l'organe dont il provient, 
la quantité globale d'arsenic se trouvant dans la totalité Introduire ces organes de préférence dans des bocaux 
des viscères. Ce calcul, qui aurait été facile si le poids de séparés, sinon les répartir et les grouper, par exemple, en 
chacun des organes avait été donné, à défaut de la totalité trois bocaux de la manière suivante utilisée habitueUe- 
des organes eux-mêmes, n'a pu être effectué. Le but de ment par le Dr Ch. Fard, à l’Institut Médico-légal de 
l’expertis.e fut sans doute atteint, puisque la confrontation Paris : 

des concentrations du toxique, ramenées au kilogramme i ®r bocal : poumon, cœur ; 

tableau II 



Rêpartltlou de l’areenic dans les organes de la dame F... 


d'organe, a permis de déterminer à quelle sorte d'intoxi- 2= bocal : foie, rate, rein ; 

cation arsenicale on avait affaire. Un peu plus de préci- 3® bocal : estomac, intestin. 

sion dans le mode de prélèvement des organes aurait 2“ Prélever à part un échantillon de sang dans un flacon 
permis du même coup la détermination d'tm facteur spécial. Prendre particulièrement le sang du cœur et 
précieux aussi bien pour la justice, qui demande souvent des gros troncs circulatoires. Ce flacon doit être rempli 
la quantité totale de toxique trouvée dans les organes, au maximum, selonlesiudications de M. Balthazard (10), 
que pour la toxicologie en général, et qui ne put être afin d'éviter les déperditions d’oxyde de carbone éven- 
obtenu que très approximativement en tenant compte tuellement contenu dans le sang. 

de l'état de putréfaction du poids moyen théorique des D est très Intéressant de pouvoir disposer de la plus 
organes. grande quantité possible de sang, 100 à 200 centimètres 

Dans le deu xi è m e tableau, il s’agit également d'rme cubes, ce qui doit permettre plusieurs recherches très 
intoxication arsenicale. Sans doute, les déterminations importantes (*). 

de l'arsenic dans les quatre minimes fragments d'organes Indépendamment de son intérêt pour la démonstration 
soumis à l'expertise ont permis de diagnostiquer ime de l'intoxication oxycarbonée, le sang est en effet le 

intoxication aiguë înassive à la phase d'imprégnation, müieu de chqix, comme l'on sait, pour la détermination 

mais aucune indication sur le poids des organes ne permit, de \'imprégnation éthylique d'un sujet ; il en est de même 
autrement que par un calcul approximatif, de donner le pour la recherche de Valcool méthylique, qui a provoqué 
poids total d'arsenic se trouvant efiectivement dans les depuis deux ans tm certain nombre d’intoxications 
viscères. ' mortelles, dont nous avons étudié pour notre part une 

En résumé, bien que la plupart des auteurs, comme vingtaine (ii). 

nous l’avons vu, recommandent de prélever chaque Nous avons montré, par ailleurs, en 1938, avec Roger 

organe dans sa totalité et tous les principaux organes, Le Breton (12), que le sang était également le milieu de 
pratiquement il n'en est pas toujours ainsi. D arrive choix sur lequel on devait efiectuer, concurremment avec 
souvent, particulièrement en province, que le médecin l'urine, la recherche du poison dans les cas d’intoxication 

légiste prélève seulement des fragments sans indiquer par ingestion de dérivés barbituriques et de chloralose. 

le poids total des organes dont Us proviennent. Une 3“ Dans certains cas, il est indiqué de prélever au 

présentation plus complète des organes à l'expertise surplus certains organes ; le cerveau lorsqu’on suspecte, 

toxicologique permettrait, en général, comme cela vient par exemple, un empoisonnement parlessolvants volatfls, 
d’être montré pour deux cas particuliers, d’améliorer l’utérus lorsqu'ü s’agit d’un avortement, muscle, cheveux, 

la précisian de l’expertise, en même temps qu'ü en résul- fragments d’os si l'on suspecte tme intoxication arseni- 

terait un plus grand profit en ce qui concerne le point de cale. Les travaux de Van Itallie (13) ont montré tout 

vue scientifique, que les intérêts divers de l'expertise ne particulièrement l'intérêt du dosage de l'arsenic dans les 

doivent jamais laisser négliger. cheveux. 

^ La teneur normale en arsenic des cheveux étant de 


Qu'il nous soit maintenant permis, en manière de 
Conclusion, de faite la synthèse des règles que nous 


(*) lorsque le Sang est prélevé sur le vivant en vue de la recherclie 
de l’oxyde de carbone et de l’alcool, il est recommandé de le recueillir 
SUT âuorure de sodium et, mieux, dans le cas de l’alcool, sur liquolde. 
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O”'»'', I à o™8r,3 par kilogramme. Van ItalHe a déterminé que, 
dans les cas d'intoxication arsenicale, cette teneur pou¬ 
vait dépasser cinq cents fois ce chiffre. Parailleurs,l'arsemc 
étant éliminé à partir de quelques jours après l’intoxi¬ 
cation, au fur et à mesure de la croissance du cheveu, 
exactement connue, il est possible, eu dosant l’arsenic 
dans des fractions de cheveux, de localiser le toxique 
et, partant, de fixer l'époque de l'intoxication avec une 
bonne approximation. 

4“ On conseillait naguère de n'utiliser que des bocaux 
neufs. Neufs ou usagés, toutes les sortes de bocaux 
peuvent servir, pourvu qu’ils aient été soigneusement 
lavés au carbonate de soude et à l’eau de Javel, puis 
rincés à fond. 

ha pénurie des bocaux est sans doute la cause de la 
diversité des récipients utilisés actuellement. Rappelons, 
à ce sujet, que les magistrats des Parquets ont le droit de 
réquisitionner le matériel nécessaire au médecin légiste 
pour mettre sous scellés les prélèvements qu’il jugera bon 
de faire. Le Laboratoire de Toxicologie de la Préfecture 
de Police possède, au surplus, des caisses contenant un 
assortiment de bocaux, toujours prêts à être envoyés sur 
demande des médecins légistes ou des Parquets... 

L'usage de tout récipient autre que des vases de verre 
doit être absolument proscrit. 

5® Il arrive fréquemment que Vestcnnac avec son contenu 
soit prélevé ligaturé au cardia et au pylore, et adressé 
tel quel, avec les autres organes. Cette manière de faire 
est peut-être avantageuse pour la recherche de certains 
toxiques, elle dénote à coup sûr que le médecin légiste 
n'a pas pu constater l’état de la muqueuse stomacale. 
Il nous est ainsi apparu assez fréquem m ent des ano¬ 
malies : ulcération, décoloration, congestion, dont l'ori-- 
gine n'avait dans la plupart des cas certainement rien à' 
voir avec l’ingestion d'un toxique. Des remarques iden¬ 
tiques doivent être faites, d’affleurs, pour l’intestin. 

Nous considérons à ce sujet que le toxicologue doit 
examiner les parois internes de l'estomac et de l'intestin, 
mais le jnédecin légiste aura Intérêt à procéder avant lui, 
au cours de l’autopsie, à cet examen, qtd pourra révéler 
des lésions qu'il peut interpréter. Les contenus gastriques 
et Intestinaux seront alors mis, au cours de cette opéra¬ 
tion, dans fies récipients spéciaux. 

6® Le principe de A. Tardieu adressé au médecin 
légiste, d’après lequel il faut « diriger les premières 
recherches de façon à ne rien faire qui puisse entraver les 
opérations ultérieures », s'impose toujours aussi formel¬ 
lement. 

Aucune substance étrangère conservatrice ne doit être 
ajozitée aiix prélèvements d’organe, en vue de l’expertise 
toxicologique. 

7® Si un examen histologique des organes est jugé 
nécessaire par le médecin légiste, que les prélèvements 
en vue de cet examen soient faits au cours de l'autopsie 
en mettant lea fragments d’organes de préférence dans 
du formol commercial dilué au quart, en veillant à ce 
qu'il n'y ait pas de confusion sur les destinations à donner 
à ces prélèvements et à ceux qui ne doivent pas contenir 
le moindre conservateur en vue del'examen toxicologique. 

8® Dernière recommandation, en ce qui concerne le 
mode de fermeture des bocaux : sauf dans le cas où l’on 
utilisera des conserves avec bouchon de verre, joint de 
caoutchouc et fermeture métallique, les bouchons seront 
de liège absolument propre, non hermétiquement assu¬ 
jettis pom: ménager une issue aux gaz de la putréfaction. 
Ces bouchons seront attachés au bocal à l’aide d’ime 


supérieure avec un cachet de cire portant le sceau du 
magistrat présent. Une fiche volante scellée aussi sur la 
ficelle portera les indications nécessaires à l'identification 
du scellé : nature de l'affaire, non du sujet, organe contenu 
dans le bocal, signature du médecin légiste expert, du 
magistrat et de son greffier. 

Une étiquette répétant ces indications pourra être 
collée sur le bocal. 

Si les considérations qui précèdent sont susceptibles 
de rendre quelques services aux médecins légistes, que 
ceux-ci soient bien convaincus qu’en observant ces 
règles, qu'il nous a paru utile de rappeler, en recourant 
aux travaux de nos devanciers, ils rendront réciproque¬ 
ment la tâche du toxicologue plus aisée, et qu'en contri¬ 
buant ainsi à améliorer les conditions de l’expertise 
toxicologique ils travailleront également au progrès de la 
toxicologie. 
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même de la tumeur ; dans de telles 
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Il y a deux ans, à cette même place, nous indiquions 
les difiScultés auxquelles se heurte, en matière de cancé¬ 
rologie, la mise au point d’tme de ces revues annuelles 
qui constituent une des originalités;.du Paris médical, à 


conditions, et étant donné que l’intensité du rayonnement 
décroît proportionneUement au carré de la distance du 
point d’émission, le néoplasme absorbe la majeure partie 
de ce rayonnement, alors que les tissus voisins périphé¬ 
riques ou sous-jacents n'en reçoivent que de faibles 
quantités. 

Au contraire, quand, en roentgenthérapie pénétrante, 
on traite, par exemple, une lésion cancéreuse cutanée de 
faible épaisseur, avec un foyer d’émission situé à 25, 30 
ou 40 centimètres de la peau, la différence entre la dose 
reçue par la lésion elle-même et les plans sous-jacents est 
relativement peu importante et, dans ces conditions, si 
l’on veut faire absorber au néoplasme la dose considé¬ 
rable de rayonnement que nécessite sa stérilisation, on 
risque de créer, au niveau des tissus sains, des lésions 
plus ou moins importantes. 

En s’en tenant à ces faits bien établis, il y a lieu de 
peuser qu’on peut rechercher et obtenir des avantages 
biologiques analogues à ceux de la cirriethérapie en rap¬ 
prochant, au maximum, de la tumeur à irra¬ 



dier le foyer d’émission anticathodique d’tm 
tube à rayons X. La courbe ci-contre 
montre le bien-fondé de cette conception : 

Cette courbe établit de façon très nette que, 
lorsqu’ime irradiation est faite à 5 centimètres 
de distance, la répartition de la dose dans 
une tumeur superficielle est infinimênt meil¬ 
leure que ceUe obtenue lorsque la distance 
focale est élevée à 30 centimètres : dans ce 
cas, 56 p. 100 seulement de la radiation sont 
retrouvés à o'=“i,5 de profondeur, et 12,5 p. 100 
à 4 centimètres, alors que, dans la première 
éventualité, ces chiffres atteignent respecti¬ 
vement 97 et 65 p. 100. Il n’est donc pas 
douteux que la majeure partie, pour ne pas 
dire la presque totalité, de l’énergie efficace 
est absorbée dans le volume de la tumeur 
quand, techniquement, on réduit à l’extrême 
l’intervallei focus/peau. 

Sur ces bases biophysiques, Schaeffer et 
Witte, d’tme part (et avec une légère anté¬ 
riorité), Chaoul, d’autre part, ont, en 1932, 
préconisé la radiothérapie à courte distsince. ■ 


A la vérité, l’idée de traiter certaines 


savoir, eu période normale, pléthore de recherches 
orientées dans les voies les plus diverses (biologique^ 
physico-chimique, bactériologique, clinique, thérapeu¬ 
tique, etc...); inversement, à l’époque actuelle, raré¬ 
faction marquée des publications françaises et ignorance 
plus ou moins totale de la littérature étrangère. Nous 
ajoutions que, à défaut d’une vue d’ensemble impossible 
à donner, force était de s’en tenir à l’exposé de travaux 
limités dans leur cadre, mais d’actualité, ou présentant 
un particulier intérêt, soit du point de vue «recherche 
pure », soit du point de yue « appHcation pratique ». 

Il nous a semblé que la roentgenthérapie de contact 
— dite méthode de Chaoul — était de ceux-ci. C'est son 
étude que nous nous sommes proposée. 


Un des principaux avantages de la curiethérapie 
— qu’il s’agisse du traitement des cancers par puncture, 
intubation on application externe — consiste en ce 
qu’elle permet d’agir soit à faible distance, soit, mieux 
N» 25. — 10 Septembre ig4s. 


lésions cancéreuses par irradiation'« au con¬ 
tact» n’était pas nouvelle. Bouchacourt, en 1905, et 
Bertolotti, en 1907, avaient rapporté les observations 
de malades traités pour cancers de la bouche ou du 
vagin par une irradiation directe et proximale réalisée 
au moyen d’un tube à rayons X introduit dans ces 
cavités natmeUes. Les auteurs s’étaient efforcés d’admi¬ 
nistrer aux tumeurs des doses maxima tout en res¬ 
pectant la peau et les muqueuses, (mais les tubes 
utilisés à cette époque offraient de sérieux inconvé¬ 
nients ; en effet, d’une part, ils ne comportaient aucun 
mode de protection, d’où radio-lésions des tissus de voi¬ 
sinage ; d'autre part, nul dispositif n’assurant le refroi¬ 
dissement de la partie en verre constituant l’anticathode, 
on provoquait des brûlures plus ou moins étendues des 
organes au contact. 

D’aucuns, cependant, persévéraient dans cette voie et, 
entre 1908 et 1910, Belot signalait les bons résultats 
qu’avec im appareillage amélioré il avait obtenus par 
l’irradiation, à très courte distance, d’épithéliomas de la 
langue et de productions leucoplasiques de la bouche et 
des lèvres. En 1915, Coolidge présentait, au Congrès de 
N» 25. 
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la Rœntgentherapy Society de Chicago, un tube dit 
métallique, fonctionnant soUs 150 kilovolts, et suscep¬ 
tible, aux dires de son constructeur, d’être utiUsé pour 
la thérapie au contact. 

Depuis, la méthode, en dépit des premiers résultats 
encourageants que nous venons de rappeler, était tombée 
dans un oubli à peu près total. C’est le mérite de Chaoul, 
de Schaeffer et de Witte de l’avoir sortie de son abandon 
et d’en avoir, entre 1932 et 1935, codifié les principes, 
créé l’appareillage, mis au point les techniques, du moins 
en ce qui concerne le traitement des tumeurs malignes 
directement accessibles et celui des adénopathies régio¬ 
nales, isolées et superficielles. 


Bases de la radiothérapie de contact. —■ La 
cotirie distance foyer-tumetir est la particularité essen¬ 
tielle de la méthode ; elle n’est pas la seule. Celle-ci, 
comme l’a bien précisé Cottenot dans un article récent, 
en présenté une autre non moins importante pour le but 
cherché ; « Elle utilise un rayonnement -peti pénétrant qui 
s’amortit dans les couches superficielles. Ce rayoïme- 
ment est notablement plus pénétrant, il est vrai, que le 
rayonnement de Bucky qui, émis sous '12 kilovolts, est 
absorbé dans les couches les plus superficielles de la peau, 
de sorte que la plus grande partie ne dépasse même pas la 
couche épidermique. Par contre, il est moins pénétrant 
que celui que l’on emploie en radiothérapie superficielle 
pour le traitement des affections cutanées. Il correspond^ 
suivant les appareils, à une tension de 50 ou de 60 kilo¬ 
volts, donnée par un générateur à tension constante. 
De cette combinaison, anticathode au contact et faible 
pénétration, résulte une décroissance si rapide en pro¬ 
fondeur que, avec un rayonnement non filtré de 50 kilo¬ 
volts, à une dose superficielle de i 000 r ne correspond 
plus qu’une dose de 226 r à i centimètre de profondeur 
et de 92 r à 2 centimètres. L’utilisation du rayonnement 
au voisinage de l’anticathode a encore une conséquence 
fort intéressante, c’est l'énorme énergie utilisable en un 
temps très court (10 850 r/minute avec l’appareil utilisé 
par Cottenot). La courte distance focale a, par contre, 
un inconvénient, c’est de ne permettre que des irradia¬ 
tions de surfaces très petites. Si le foyer d’émission placé 
à 2 centimètres était punctiforme, on ne pourrait, d’après 
les lois générales des radiations, réaliser une irradiation 
sensiblement uniforme que sur une surface de i centi¬ 
mètre de diamètre. En réalité, le point d’impact des tubes 
de contact est assez large, et les mesures montrent que 
l’irradiation est uniforme sur une plage de 2'“,5 de dia¬ 
mètre. Enfin, dernière conséquence de l’amortissement- 
très rapide du rayonnement, seuls les cancers de faible 
épaisseur — i centimètre maximum — sont accessibles 
à la radiothérapie de contact. Il est possible, il est vrai, 
de gagner en profondeur par l’éloignement du tube et 
l’adjouction d’un filtre. » 

Appareillage de la radiothérapie de contact. — 
Il existe deux types d’appareils, l’un construit par Phi¬ 
lips, l’autre par Siemens sur les données fournies par 
Chaoul. Ils sont esseiitieUemeut constitués par un tube 
d’un diamètre assez petit pour être introduit dans les 
cavités naturelles, tube à l’extrémité duquel se trouve 
placée l’anticathode. Gros a précisé de la façon suivante 
les .caraetéristiques majeures de chacun de ces appa¬ 
reils : 

B a. Point de vue quantitatif. — Eu utilisant les données 
fournies par Pendergrass pour le tube de Chaoul et eu 


supposant les tubes fonctiormant sous le même voltage 
et des intensités de 2 mA pour le Philips et de 4 mA pour 
le Chaoul, on observe que le tube Philips est vingt-cinq 
fois plus puissant à une même distance. Cette différence 
dans le débit est due à la différence de filtration inhé¬ 
rente, puisque celle-ci est équivalente à o'a'a_2 Al pour 
le Philips, tandis que pour le Chaoul elle est équivalente 
à omm,2 Cu. 

» b. Point de vue qualitatif. — La a C. D, A. » du Phi¬ 
lips est o““,3 Al, tandis que celle du Chaoul est 2™“,4 Al. 
Mais, si nous égalisons les filtrations, la C. D. A. du Phi¬ 
lips devient 3'““,8 Al ; donc, le faisceau du Philips est 
plus homogène à filtration égale que celui du Chaoul. » 
Technique de la radiothérapie de contact. — 

a. La délimitation spatiale sera réalisée grâce à l’emploi 
de petits champs circonscrits par des localisateurs de 
formes et dimensions variables, l’ensemble ne dépassant 
pas l’étendue de la tumeur à traiter. Suivant les circons¬ 
tances, on utilisera un seul champ ou plusieurs petits 
champs strictement juxtaposés, étant entendu qu’une 
tumeur de 20 centimètres carrés représente Un maxi¬ 
mum pour la contacthérapie. Quoi qu’il en soit, il faut 
bien savoir qu’une très grande précision est nécessaire 
dans l’application. Mallet estime qu’elle est de l’ordre 
du millimètre, d’où b la nécessité de connaître l’étendue 
des lésions à traiter et d'établir un schéma d’irradiation 
juxtaposé à des courbes d’isodoses ». 

b. La distance anticathode-peau variera de 3 à 4 centi¬ 
mètres, suivant l’épaisseur de la lésion à traiter (ten¬ 
sion, 60 kV; filtration, 01011,2 Cu). On peut même se 
rapprocher davantage, mais les mesures faites par Chaoul 
ont montré que cette technique n’offrait pas d’avantages 
réels, les rapports des isodoses devenant alors nette¬ 
ment moins bons. Par contre, à titre exceptionnel, et 
quand il s’agit de cancers infiltrants, il sera nécessaire, 
afin d’obtenir une efficacité plus grande en profondeur, 
d’opérer à 10 centimètres avec une tension atteignant 
60 kilovolts et une filtration portée à oiii‘,5 de Cu. Dans 
le premier cas, on est dans des conditions identiques à 
celles de la curiethérapie de contact ; dans le second, 
l’analogie est grande avec la télécuriethérapie. On voit, 
d’après ce qui précède, que, en réalité, les applications 
se font à une certaine distance de la peau ou des tissus. 
Le terme de radiothérapie de contact semble donc 
défectueux ; aussi Mallet a-t-il proposé de le remplacer 
par celui de b brachythérapie ». 

c. La durée du traitement varie avec la technique 
employée. Plusieurs ont été préconisées : 

i" Chaoul donne des doses fractionnées, égales, quoti¬ 
diennes, de l’ordre de 300 à 400 r (rayonnement de diffu¬ 
sion compris), avec un débit de 100 à 150 z/minute. Les 
applications sont étalées sur dix à douze jours. Elles 
peuvent, d’ailleurs, l’être beaucoup plus. C’est ainsi 
qu’avec Wendlberger le traitement s’étend sur un mois 
environ et se décompose comme suit : 500 r par jour les 
six premiers jours ; repos du 71 au lo^ jour ; 500 r par 
jour du 11“ au 14® jour ; repos du 151 au 16“ jour ; 500 r 
par jour du 271 au zg” jour. 

z” Holfelder prolonge lui aussi l’action des rayons, 
mais il renonce aux doses quotidiermes égales et conseille 
il’abord de fortes doses d’attaque, puis, secondairement, 
des doses lentement et progressivement décroissantes. 

31 Van der Plaats, au contraire, s’est fait le champion 
de la dose unique, massive, de très courte durée, à feu ml. 
.-Viusi, pour un néoplasme cutané, donne-t-il, sans filtra¬ 
tion (tension, 50 kV ; intensité, 2 mA), 47 000 r avec un 
débit de 8 ooo z/minute. C’est à cette technique qu’en 
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France, après des essais comparatifs, s’est rallié Gotte- 

Réactions radiobiologiques. — a. Au niveau des 
tissus sains. — i“ I,es réactions cutanées sont d’autant 
plus intéressantes à connaître que, comme l’a noté 
Chaoul, c( l’apparition d’un érythème précoce, intense, 
rouge foncé, entraînant un soulèvement de l’épiderme, 
commande l’interruption du traitement ». Au surplus, 
et encore qu’il y ait, de ce point de vue, des susceptibilités 
individuelles très nettes, une telle éventualité est rare. 
Les réactions sont presque toujours plus tardives. Elles 
consistent, avec 4 000 r, en une phase d’érythème suivie 
d’une desquamation simple ; avec 7 000 y, en la formation^ 
après une phase exsudative, de croûtelles adhérentes. La 
eicatrisation exige de trois à «quatre semaines en 
moyenne ; un peu plus ou un peu moins suivant l’éten¬ 
due du champ traité, la dose donnée et son fractionne¬ 
ment ; en tout eas, on n’observe jamais d’altérations 
irréversibles des tissus. 

Cottenot et Liquier ont étudié avec beaucoup de 
soin la manière dont la peau normale répond chronolo¬ 
giquement à la radiothérapie de contact. Irradiant de 
petites surfaces cutanées, avec des doses variées de rayon¬ 
nement, sans filtre et avec des filtres de i à Al, ils 

ont constaté une réaction fréquente après 10 000 r 
donnés eu ilne minute. Elle consiste en im érythème 
d’abord diffus, puis localisé à la zone irradiée, visible 
après trois ou quatre minutes ; secondairement apparaît 
un léger œdème du champ irradié, de consistance assez 
dure, atteignant son maximum en quinze minutes envi¬ 
ron, persistant quinze minutes, puis allant en diminuant ; 
de sorte qu’après une heure il ne persiste ni érythème ni 
œdème. Vingt-quatre heures après l’irradiation, on 
retrouve un érythème croissant avec la dose, qui va per¬ 
sister et aboutir, suivant les doses, à la pigmentation 
ou à une épidermite, sans caractères spéciaux. Les réac¬ 
tions sont les mêmes avec le rayonnement filtré, mais 
avec des doses plus fortes. 

Il y a peu, Mallet a repris expérimentalement l’étude 
des réactions cutanées consécutives à la radiothérapie 
de contact. Appliquant à la peau du dos d’un lapin, préa¬ 
lablement rasée, une dose de 7 300 r environ, pendant 
une minute, à feu nu, il a constaté « qu’après vingt-huit 
jours il y avait seulement une épilation commençante 
avec desquamation, phénomènes si peu marqués qu’ils 
sont vraiment sans rapport avec la dose appliquée, qui 
aurait dû provoquer une radio-épidermite sévère ». 

2» La réaction des muqueuses est identique à celle 
qu’on observe chez les malades traités par rœntgenthé- 
rapie suivant Coutard. Apparaissant lorsque la dose 
donnée avoisine 2 000 à 2 500 r, elle est caractérisée par la 
production d’une pellicule, vitreuse, blanc grisâtre, plus 
ou moins épaisse, recouvrant une surface rouge granu¬ 
leuse. La cicatrisation, aux dires de Chaoul, demande¬ 
rait, pour être complète, de vingt à trente jours. Ce délai 
semble un peu court à certains thérapeutes. D’après les 
constatations faites par Ennuyer à l’Institut du Radium 
avec 6 000 r il est vrai, cinquante à soixante jours seraient 
nécessaires pour que disparaisse cette radio-épithéllte. 

b. Au niveau de la tumeur. ■— Pour Mallet, les effets 
de destruction massive ne sont nullement évidents sur 
les cellules néoplasiques aux doses utilisées. Pourtant 
Chaoul a maintes fois aflSrmé que les modifications de la 
tumeur sont fréquemment visibles au cours même du trai¬ 
tement et lorsque Ig. dose reçue par celle-ci atteint 
4 000 r. Au surplus, pour cet auteur, dès que la régression 
gC manifeste d’une façon certaine, il convient de sus¬ 
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pendre les irradiations, quitte à les reprendre aü bout de 
quelques jours si l’évolution ultérieure ne paraît pas 
pleinement satisfaisante. 

Il convient d’ailleurs de noter que tous les cancers 
ne sont pas également influencés par la contacthérapie. 
De ce point de vue, les épithéliomas glandulaires pa¬ 
raissent nettement moins radiosensibles que les épi¬ 
théliomas malpighiens (G. Mallet). 

c. Réactions générales. — On peut dire qu’elles sont 
nulles ou insignifiantes. Font notamment défaut tous 
les troubles digestifs (nausées, vomissements, diarrhée, 
anorexie, etc.), dont on sait la fréquence chez les malades 
traités par radiothérapie pénétrante. Par ailleurs, une 
thérapie si courte et à séances si brèves ne saurait s’ac¬ 
compagner d’asthénie importante, et elle peut être sup¬ 
portée sans aggravation de leur état par des patients plus 
ou moins déficients. 

Les modifications hématologiques et le syndrome car¬ 
dio-vasculaire consécutifs aux irradiations manquent le 
plus généralement. Quand ils s’observent, c’est à l’état 
de simple ébauche. 

Indications et contre-indications. — Chaoul a lui- 
même précisé de la façon suivante les indications de la 
radiothérapie à très courte distance : 0 Celle-ci, pour être 
efficace, ne doit s’attaquer qu’à des cancers qui, de par 
leur situation, sont directement accessibles ou peuvent 
être rendus accessibles, et qui ne sont ni généralisés, ni 
même trop étendus pour que tout traitement loeal appa¬ 
raisse d’emblée illusoire. » On l’utilisera done dans le 
traitement des caneers de la peau, des lèvres, de l’anus, 
de la vulve, dans les tumeurs mammaires peu profondes, 
dans les néoplasmes du col utérin, du rectum, de la 
bouche, du larynx, quel qu’en soit le type histologique. 
Notons au passage que certaines lésions, pourtant très 
superficielles, comme celles qui siègent au niveau du nez 
ou du pavillon de l’oreille, ne doivent être attaquées 
qu’avec une extrême prudenee, car, comme l’a montré 
Pendergrass, « les cartilages ne paraissent pas aussi bien 
supporter les radiations de contact que les autres radia¬ 
tions plus pénétrantes ». Signalons également l’impor- 
tanee qu’on doit attacher à la protection de l’œil quand 
on traite un cancer des paupières. En utilisant un loca¬ 
lisateur approprié, une lentille de verre au plomb, et en 
écartant la paupière au maximum, on évitera presque à 
coup sûr toute lésion oculaire de quelque importance, 

A ces deux caractères à.’accessibilité jacile et de dimen¬ 
sion restreinte, il faut en ajouter im troisième, que nous 
avons d’ailleurs signalé plus haut : la radiothérapie de 
contact étant une méthode dont la portée est limitée au 
point de vue de ses effets dans la profondeur des tissus 
par suite de la décroissance très rapide du rayonnement, 
on ne l’utilisera que pour le traitement des eancers feu 
infiltrants. Il semble qu’au delà de un centimètre d’épais¬ 
seur elle ne présente plus d’intérêt bien particulier. 

Nous l’avons déjà dit, l’état général ne constitue à peu 
près jamais une contre-indication. Il n’est guère de 
malade, si affaibli soit-il, qui ne puisse supporter ime 
irradiation de quelques minutes, non suivie de réactions 
générales. Il en est de même de l'âge. « Le fait, a écrit 
Cottenot, de pouvoir faire un traitement important, en 
une fraction de minute, donne de grandes commodités 
chez l’enfant. » Par ailleurs, Neumann a insisté sur l’ex¬ 
cellence des résultats obtenus dans les cancers des jèunes 
(jugendliche Karzinome). 

Seul un traitement antérieur far rayons X ou y cons¬ 
titue une contre-indication sinon formelle, au moins 
d’importance. « De tels traitements, a précisé Chaoul, 
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détenu nent, en général, une diminution de la résistance 
tissulaire, génératrice, après irradiation à courte dis¬ 
tance, de lésions nécrotiques graves. » 

Résultats de la rœntgenthérapie de contact. — 
Nous ne saurions, de ce point de vue, prétendre à un 
exposé complet depuis les « travaux princeps » de Cliaou^ 
et de Schaeffer et Witte. Au surplus, nous ignorons à peu 
près tout des résultats obtenus par les radiothérapeutes 
anglo-saxons au cours des cinq dernières années. Nous 
nous en tiendrons donc au rappel des principales ou des 
plus récentes statistiques connues, presque toutes dues à 
Chaoul, à ses élèves ou à des auteurs de langue alle¬ 
mande. Nous ferons également état de quelques travaux 
français récents. 

A. Cancers superficiels (peau et orifices cutanéo-mu¬ 
queux). — La plus importante statistique est celle 
de Greineder et Schatter (1943). Elle porte sur l’en¬ 
semble des cancers cutanés, labiaux et palpébraux traités 
dans le service de Chaoul et suivant la technique pré¬ 
conisée par celui-ci. En voici le détail : 

1° Peau. —■ Au total, 295 malades, dont : 

87 (29,1 p. 100) avec tumeur infiltrante ; 

208 (70,9 p. 100) avec tumeur non infiltrante ; 

19 (6,4 p. 100) avec métastases ; 

86 ayant subi rm traitement antérieur. 

La guérison locale a été obtenue dans 274 cas 
(92,9 p. 100), savoir : 

Tumeurs non infiltrantes : 203 suc 208 (97,5 p. loo) ; 

Tumeurs infiltrantes : 71 sur 87 (81,6 p. 100). 

(16 malades, tous du groupe des « antérieurement 
traités », ont récidivé.) 

En définitive, 248 patients sur 295 (84 p. 100) restent 
guéris après trois ans. 

2“ Lèvre. —Au total, 74 malades (lèvre supérieure, 14; 
lèvre inférieure, 60), dont : 

29 (40 p. 100) avec tumeur non infiltrante ; 

45 (60 p. 100) avec tumeur infiltrante ; 

27 (36.5 p. 100) avec métastases ; 

17 (23.3 p. 100) ayant subi un traitement antérieur. 

La guérison locale a été obtenue dans 67 cas 
(90.5 P- 100), savoir : 

Tumeurs non infiltrantes : 29 sur 29 (100 p. 100) ; 

Tumeurs infiltrantes : 38 sur 45 (81 p. 100). 

(5 malades ont récidivé ultérieurement.) 

En définitive, 61 patients sur 74 (82,4 p. 100) restent 
guéris après trois ans. 

3“ Paupières. — Au total, 42 malades, soit : 

Paupière inférieure, 26 cas, dont 15 infiltrants ; 

Paupière supérieure, 5 cas, dont 3 infiltrants ; 

Angle externe, 6 cas, dont 3 infiltrants ; 

.Angle interne, 5 cas, dpnt 3 infiltrants. 

La guérison locale a été obtenue dans 40 cas sur 42 
95 p. 100) et 35 patients (83 p. 100) restent guéris après 
plus de quatre ans. 

Parmi les travaux français consacrés à la contac- 
thérapie des tumeurs malignes de la peau ou des lèvres, 
nous citerons celui tout récent (1945) de Cottenot et 
Liqüier. En un an, ces auteurs ont traité 45 malades 
atteints d’épithélioma cutané (44 baso- et i spino-cellu- 
laires). D’une façon à peu près systématique, ils ont 
utilisé la technique suivante ; filtration o ; distance 
20 millimètres ; dose 10 850 r en ime séance de soixante 
secondes. Les résultats ont été excellents. Tous les ma¬ 
lades, sauf deux, ont guéri, et les cicatrices obtenues ont 
pu être considérées comme très satisfaisantes ou tout 
au moins fort acceptables, malgré les doses énormes 
données. Mais Cottenot remarque qu’il s’agissait de 


10 Septembre ig45 

petites lésions, guérissant avec toutes les techniques 
correctes de curie- et rœntgenthérapie ou par la diather- 
mo-coagulation. Pour lui, le véritable intérêt de la radio¬ 
thérapie de contact, c’est la rapidité du traitement et la 
possibilité qu’elle donne de faire profiter de la thérapeu¬ 
tique par les rayons un grand nombre de malades en un 
temps très court. 

Outre des cancers cutanés, Cottenot a traité égale¬ 
ment des épithéiiomas des lèvres. Ils lui semblent être 
Une indication particulièrement intéressante, et ils ont 
toujours donné des résultats comparables aux meilleurs 
résultats de la curiethérapie. 

Il y a peu, Mallet a rapporté, entre autres, trois 
intéressantes observations concernant : a. Un homme de 
cinquante-six ans atteint d’un épithélioma du versant 
gauche du nez et du sillon naso-palpébral inférieur ; b. tme 
femme de soixante-quinze ans avec petit cancroïde de 
la joue ; c. une femme de soixante-quinze ans présen¬ 
tant des kératoses multiples du visage, dont certaines, 
largement ulcérées, au niveau du front, évoluant sous 
forme d’épithéUoma indifférencié. Ces malades traités 
« au contact » sans filtre ou avec i mm Al, avec des doses 
de 2 600 à 2 800 r (5 000 r en quarante secondes pour une 
lésion fronto-orbitaire), ont parfaitement guéri, sans 
radio-épidermite ou érythème notable. 

Parmi les cancers superficiels, il faut faire une place 
à part aux ncevo-carcinomes, dont on connaît l’extrême 
gravité et dont on sait qu’ils réagissent peu ou pas au 
radium (Ducuing) et à la rœntgenthérapie pénétrante 
(Olivier). Or, d’après les publications de Chaoul, de Gre- 
neder et Neumann, de Halter, il semblerait que la con- 
tacthérapie soit la thérapeutique de choix des nævo- 
carcinomes, supérieure même à la diathermo-coagula- 
tion qu’a préconisée RavaUt et qui peut se prévaloir d’un 
nombre appréciable de guérisons temporaires. C’est 
ainsi que Chaoul rapporte 16 cas sur 25 de mélanomes 
malins guéris depuis plus de deux ans après irradiation 
suivant sa méthode; Greineder et Neumann, 13 sur 25, 
guéris depuis plus de trois ans ; Halter, 12 sur 25 guéris 
depuis cinq mois à cinq ans. Ces brillants résultats 
doivent, à notre sens, être accueiUis sinon avec scepti¬ 
cisme, du moins avec quelques réserves. En effet, rm 
certain nombre des cas rapportés concernaient des ma¬ 
lades porteurs d’adénopathies. Or, s’il apparaît plausible 
que la contacthérapie ait fait disparaître rm nævo-car- 
cinome, il est bien difficile d’admettre, connaissant ses 
possibilités limitées, qu’une telle méthode ait guéri les 
adénopathies secondaires à une telle tumeur. 

B. Cancers profonds, mais facilement et directement 
accessibles. — i“ Cavité buccale. — Hrasbovsky, de Buda¬ 
pest, a traité suivant la technique de Chaoul 35 tumeurs 
malignes de la cavité buccale (8 cancers du plancher ou 
des gencives, 9 de la voûte palatine, 7 de la langue, 6 de 
l’amygdale, 2 de l’épiglotte, i de la face interne de la 
joue). Un certain nombre de patients avaient des adéno¬ 
pathies plus ou moins volumineuses. La guérison pri¬ 
maire a été obtenue dans 24 cas (70 p. 100) ; 6 malades 
ont survécu im an ; 7 plus d’un an et moins de deux ans ; 
2 plus de deux ans, sans récidives ou métastases. 

2“ Lar3mx. — 13 malades ont été traités par Chaord et 
Greineder, au moyen d’un tube à rayons X, intracavi¬ 
taire, imipolaire, construit de façon que les rayons en 
sortent perpendiculairement à la direction des élec¬ 
trons ; aminci à son extrémité, il est introduit dans la 
bouche et poussé à proximité de la lésion, à travers rm 
cylindre métallique, qui se term in e par deux valves 
écartables comme celles d’un spéculum. La mise en place 
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se fait, après anesthésie locale, sous le contrôle du laryn¬ 
goscope. 

Avec 9 000 r (60 kV, 8 inA, oi»”,! Cu, 6 à 8 cm. de dis¬ 
tance; 600 à 800 r par séance), la guérison primaire a été 
obtenue chez 12 malades sur 13, sans œdème de la glotte 
ou nécrose des cartilages, et bien que plusieurs fois on 
ait eu affaire à des cancers considérés comme particu¬ 
lièrement résistants aux rayons. Ces résultats sont évi¬ 
demment très favorables, mais trop peu de temps s’était 
écoulé entre la fin du traitement et la publication de 
Chaoul et Greineder pour qu’on puisse porter un juge¬ 
ment définitif. 

3° Vagin et utérus. ■— I,a question du traitement des 
cancers gynécologiques par contacthérapie a surtout été 
étudiée par Schaeffer et Witte (dès 1932), puis par 
Schaeffer et Slim. Ces auteurs ont mis au point une ins¬ 
trumentation spéciale permettant d’irradier non seule¬ 
ment la tumeur, — vaginale ou utérine,—mais également 
les paramètres. Ils ont aussi réglé tous les détails d’une 
technique grâce à laquelle on peut obtenir d’excellents 
résultats, tout en évitant les réactions vésicales et rec¬ 
tales si fréquentes chez les malades traitées par curie¬ 
thérapie ou radiothérapie pénétrante. 

Une des meilleures statistiques, en ce qui concerne’ 
les cancers gynécologiques, est celle de Csonth et Hor- 
vath. Ces auteurs ont traité, suivant Chaoul (distance, 

3 à 5 centimètres ; dose quotidienne, 400 r ; dose totale, 

4 à 8 000 r), 51 malades. Ues constatations suivantes ont 
été faites ; 

a. Cancers du col utérin (43) : 

Stade I : 4 malades, 4 guérisons de plus de deux ans 

Stade 2 : 13 malades; 7 guérisons de plus de trois 

Stade 3 : 21 malades; i guérison de plus de quatre ans 
et demi et 9 améliorations ; 

Stade 4 : 5 malades ; 3 améliorations importantes. 

b. Cancers du corps : 3 résultats très médiocres (aucune 
guérison) ; 

c. Cancers de la vulve : 3 ; 2 guérisons ; 

d. Cancer du vagin : i ; i guérison ; 

e. Chorio-épithéliome ; i ; i guérison datant de 

4“ Rectum. — Pour Chaoul et Schatter, en dehors 
de ceux qui sont très infiltrants ou qui ont été antérieu¬ 
rement irradiés, tous ou presque tous les cancers du 
rectum relèvent de la contacthérapie. Ni le volume de 
la tumeur, ni son éloignement de l’anus, ni l’existence 
de métastases ne sont des contre-indications. Seule 
compte la possibilité d’arriver au voisinage immédiat du 
néoplasme, que ce soit directement ou après mise à nu 
chirurgicale. C’est la condition essentielle; elle ne sup¬ 
porte aucune exception. 

Un appareillage spécial est, bien entendu, indispensable 
quand on agit directement. Mis au point par Chaoul, il 
est analogue à celui utilisé pour le traitement du cancer 
du lar3mx ; tube à anode pointu, coulissant dans un 
conducteur métallique préalablement introduit et mis en 
position correcte dans le rectum, grâce à un endoscope 
lumineux. On administre 500 r par jour, jusqu’à concur¬ 
rence de 6 000 r (apparition de l’épithélite) ; une dose 
égale est donnée après une pause de six à douze jours ; si 
l’extension de la tumeur nécessite l’emploi d’un certain ' 
nombre de champs, une troisième dose de 6 000 r peut 
être nécessaire après une nouvelle interruption de six 
douze jours. 

Sur ces bases, Chaoul et Schatter ont traité par radio¬ 


thérapie de contact 104 malades, dont ii dans un état 
désespéré, 80 inopérables, ii à la limite de l’opérabilité 
et 2 seulement pour lesquels l’opération apparaissait 
comme facilement réalisable; 38 de ces malades ont été 
traités après mise à nu chirurgicale de la tumeur, et 70 
directement, par introduction peranale du tube de Chaoul. 

I,e.s résultats ont été les suivants : 

a. Méthode radio-chirurgicale (38) : 

Malades guéris depuis quatre à huit 


Malades guéris depuis quatre à huit 
ans (mais morts de maladie inter¬ 
currente) . 

Malades non guéris. 

b. Méthode peranale (66) : 

Malades guéris depuis deux à cinq ans. 

Malades guéris depuis deux à cinq ans, 
mais morts de maladie intercur- 

Malades non guéris.. 

En France, Lamarque et Gros ont traité par radiothé¬ 
rapie à courte distance 72 patients porteurs de tumeurs 
rectales. Gros a ré.sumé de la façon suivante, dans sa 
thèse inaugurale, les résultats obtenus : 24 malades' 
(33 p. 100) n’ont pas été guéris de façon primaire. Parmi 
les 48 (66 p. 100) chez lesquels on a obtenu la disparition 
des symptômes, 7 (9 p. 100) sont morts de maladies 
intercurrentes après la fin du traitement, mais histolo¬ 
giquement guéris, comme on a pu en faire la preuve par 
examen de fragments prélevés à,l’autopsie. Des 41 ma¬ 
lades restants, i reste guéri depuis plus de huit ans et 
6 depuis plus de cinq ans ; chez 9, la guérison persiste 
depuis plus de trois ans; chez 18, depuis un à trois ans; 
chez les 7 derniers, l’état local est parfait, mais le traite¬ 
ment date de moins d’un an. 

Ces résultats rejoignent ceux de Chaoul et Schatter 
et, comme les leurs, ont été obtenus sur des sujets dont 
beaucoup étaient inopérables. Des uns et les autres sont 
particulièrement intéressants si l’on Veut bien songer 
combien, en dehors d’une chirurgie très mutilante et 
d’ailleurs pas toujours possible, nous étions mal armés 
contre le cancer du rectum. Il convient cependant d’at¬ 
tendre la parution de nouvelles statistiques avant de 
porter un jugement définitif. 


De ce qui précède, peut-on, comme certains l’ont 
voulu, conclure à la primauté de la contacthérapie en 
matière de thérapeutique anticancéreuse ? Nullement. 
Da méthode que Chaoul a eu le mérite d’exhumer et de 
mettre au point est, tout au plus, une modalité technique 
de la radiothérapie, et elle a des indications bien précises. 
Ses avantages ne peuvent être niés. Elle permet de trai¬ 
ter rapidement un grand nombre de malades — gain de 
temps et gain d’argent ; — de les traiter avec un minimum 
de réactions locales et, ce qui est plus appréciable 
encore, sans atteinte à leur état général ; de les traiter 
enfin, et à condition qu’ils aient été sélectionnés, avec de 
sérieuses chances de succès. Mais on ne saurait oublier 
que ses possibiUtés sont réduites et son champ limité, 
puisque, en pratique, tous les cancers étendus ou volumi¬ 
neux lui échappent. 












274 


PARIS MÉDICAL 


Bibliographie. 

Bode et Klirgel, Stmhlcntherapic, t. BXVI, igsy, p. ny. 

Chaoul (H.) et Adam, Strahlentherapie, t. XBVIII, 1933, 
p. 31. 

Chaoul (H.), Strahlentherapie, t. XBIX, 1934, p. 71 S. 

Chaoul (H.), Strahlentherapie, t. B, 1934, p. 446. 

Chaoul (H.), Strahlentherapie., t. LUI, 1935, p. 202. 

Chaoul (H.) et Greineder, Strahlentherapie, t. I.XVI, 
1939. P- 73- 

Chaoul (H.), Schatter (T.) et Wachsmann, Strahlcnthc- 
rapie, t. I.XIX, 1941, p. 231. 

Chaoul (H.) et Greineder, Strahlentherapie, t. LXXIII, 
1943, P- 543- 

Chaoul (H.) et Schatter (T.), Strahlentherapie, t. LXXIII, 
1943. P- 554- 

Chaoul (H.). Münch. Med. Wchschr., 1934, n'’ 7. 

COTTENOT (P.), Revue médicale française, t. XXy, 1944, 
p. 182. 

CoTTENOT (P.) et LIQUIER (A.), Jourti. radial, et électrol. 
t. XXVI, 1944-1945, p. 74 et 81. 

CsoNTH et Horvath, Strahlentherapie, t. LXVIII, 1940, 
p. 277- 

Ernst, Erik et Ott, Strahlentherapie, t. LU, 1935, p. 389. 

Frank (A.), Strahlentherapie, t. LVIII, 1937, P- 6i8- 

Giraudeau (R.), Bull. Soc. fr. demi, et syphil., t. XLVIII, 
1941, p. 183. 

Greineder et Neumann, Strahlentherapie, t. LXVI, 1939, 
p. 89. 

Greineder et Schatter (T.), Strahlentherapie, t. LXXIII, 
1943, p. 619. 

Gros (Ch.), La radiothérapie de contact (Thèse Montpellier, 

1943). 

Halter (K.), Strahlentherapie, t. LXXIII, 1943, p. 619. 

Hénkel, Strahlentherapie, t. LXVI, 1939, p. 108. 

Hrabovszky, Strahlentherapie, t. LXVI, 1939, p. 119. 

John (F.), Strahlentherapie, t. LXVI, 1939, p. 132. 

Knierer, Strahlentherapie, t. LXVI, 1939, p. 143. 

Liebmann, Strahlentherapie, t. LUI, 1935, p. 217. 

Mallet (L.), Journ. radial, et électrol., t. XXVI, 1944-1945, 
p. 9 et 83. 

Mayneord, Brit. J. Radiol., t. IX, 1936, p. 215. 

Melchart (F.), Strahlentherapie, t. LVIII, 1937, p. 614. 

MERio (P.), Strahlentherapie, t. LVIII, 1937, p. 623. 

Neumann (W.), Strahlentherapie, t. LXVIII, 1940, p. 509. 

Palmieri, StrahÂntherapie, t. LXII, 1938,'p. 701. 

Pendergrass, Hodes et Garrahan, Strahlentherapie, 
t. LXVIII, 1940, p. 263. 

Perussia, Strahlentherapie, t. LXV, 1939, p. 67. 

Plaats (G. J. Van der), Strahlentherapie t. LXI, 1938, p. 84. 

Plaats (G. J. Vau der), Strahlentherapie, t. LXII, 1938, 

P..680. 

Schaeffer et Witte, Strahlentherapie, t. XLIV, 1932, 
p. 283. 

Schaeffer, Strahlentherapie, t. LUI, 1935, p. 210. 

Schaeffer, Strahlentherapie, t. LVIII, 2937, p. 606. 

Schaeffer (W.) et Kim (B.-P.), Strahlentherapie, t. LXXIV, 
1943. P- 65- 

Schatter (T.), Strahlentherapie, t. LXXIII, 1943, p. 591. 

Schmiemann (R.), Strahlentherapie, t. LXX, 1941, p. 71. 

Wendlberger (J.), Strahlentherapie, t. LXVII, 1940, p. 51. 


LES OSTÉOSARCOMES 
PROVOQUÉS 
PAR LE MÉSOTHORIUM 


Q. QRICOUROFF 

Chef de service à l’Institut du Radiiun (Fondation Curie). 

I. — Introduction. 

L’idée d'introduire des substances radio-actives dans 
l’organisme, suggérée dès les premiers temps de l’applica¬ 
tion de la radio-activité à la médecine, trouvait a priori 
sa justification dans une meilleure utilisation de l’énergie 
émise par ces corps. Sa mise en pratique, d’abord en thé¬ 
rapeutique, puis, également, dans un but d’exploration 
diagnostique, ne tarda pas à acquérir une certaine vogue. 
Mais la rétention de quantités même très faibles de radio¬ 
éléments n’était pas sans danger. L’action nocive, 
constatée d’abord dans l’industrie des produits actifs et 
confirmée par l’expérimentation, fut, par la suite, vérifiée 
chez les sujets soumis à la curiethérapie interne. 

Les méfaits, aujourd’hui connus, de l’introduction de 
certains radio-éléments dans le milieu intérieur sont tar¬ 
difs, graves, souvent mortels. Bien que résultant tous 
d’un même processus physico-chimique élémentaire, qui 
est l’absorption d’énergie radiante par les tissus, ces mé¬ 
faits peuvent, sur les plans biologique et physio-patho¬ 
logique, être répartis en deux groupes très différents, selon 
qu’ils sont caractérisés par une destruction des tissus ou 
par leur prolifération néoplasique. 

Au premier groupe appartiennent les modifications 
sanguines du type anémique (leucopénie, anémie perni¬ 
cieuse) observées, d’une part, comme accident profes¬ 
sionnel, chez les chimistes manipulateurs de corps radio¬ 
actifs, d’autre part en thérapeutique, chez les patients 
traités par curiethérapie interne à dose trop forte ou 
prolongée. Les accidents de nécrose des maxillaires appar¬ 
tiennent au même groupe. Ils ont été observés, dès 1924, 
dans l’industrie des cadrans lumiueux, qui utilisait une 
peinture au sulfure de zinc rendue phosphorescente par 
des traees de radium ou de mésothorium. La locahsation 
maxillaire semblait s’expliquer, dans ces cas, par la réten¬ 
tion de particules de peinture au niveau des gencives et 
entre les dents. Fn effet, les jeunes femmes employées 
dans cette industrie, en Amérique, avaient l’habitude 
d’appointer leur pinceau entre les lèvres. Des parcelles de 
peinture, ainsi introduites dans la bouche, étaient par¬ 
tiellement ingérées, partiellement retenues dans les sil¬ 
lons alvéolo-dentaires. Mais des cas de nécrose des mâ¬ 
choires ont été observés également dans des circonstances 
très différentes : il s’agissait de sujets ayant reçu, dans rm 
but thérapeutique, des injections intraveineuses ou 
intramusculaires de mésothorium ou de thorium X. Le 
siège d’élection de la nécrose au niveau des maxillaires 
ne pouvant s’expliquer ici de la même façon, on a fait 
intervenir comme facteur adjuvant, outre la septicité 
du milieu buccal, l’élimination des sels radio-actifs par 
les glandes salivaires. 

Quoi qu’il en soit, ces accidents nécrotiques,, d’ordre 
professionnel ou thérapeutique, parfois mortels, ont été 
pour beaucoup dans l’abandon presque total de la curie¬ 
thérapie interne. Cependant, comme ces lésions destruc¬ 
tives (anémie, nécrose) étaient d’autant plus marquées 
que les quantités de produits actifs introduites étaient 
plus importantes, on a pensé, très justement, pouvoir les 







LES OSTEOSARCOMES PROVOQUES PAR LE MESOTHORIUM 275 


éviter en n’administrant que de très faibles doses, conser¬ 
vant ainsi aux patients le bénéfice d’une thérapeutique 
ayant une grande efficacité dans certaines affections. 

Mais on commença alors à s’apercevoir que, pour 
graves qu’elles fussent, les lésions destructives n’étaient 
pas les seules à redouter — ni les plus mortelles — chez 
les sujets ayant absorbé d’une façon quelconque des pro¬ 
duits radio-actifs ; ces produits avaient en outre, à longue 
échéance, un pouvoir cancérigène, et cela à dose si faible 
qu’on en arrive à douter, comme nous le verrons, de l’exis¬ 
tence d’un seuil de nocivité. 

Les principales affections néoplasiques observées chez 
l’homme, à la suite de la rétention de radio-éléments dans 
les tissus, sont des cancers pulmonaires, des leucémies, 
des sarcomes. Le cancer du poumon, connu depuis fort 
longtemps comme accident tardif chez les m ineurs du 
Schneeberg, paraît dû à l’inhalation de gaz radio-actifs. 
Les leucémies, lymphoïde ou myéloïde, cancers des 
organes hémopoiétiques, ont été signalées surtout chez les 
ingénieurs chimistes manipulateurs de radio-éléments et 
sont la conséquence de l’inhalation et de l’ingestion de 
poussières actives. Enfin, les sarcomes, qui sont l’objet 
principal de cette étude, ont été tout d’abord constatés 
dans cette même industrie des cadrans lumineux où 
avaient été observées les nécroses des mâchoires. 

II. — Sarcomes provoqués par les radio-éléments. 

Dans le domaine expérimental, des cancers ont été pro¬ 
voqués, dans différentes espèces animales, par l’introduc¬ 
tion de substances radio-actives hbres dans l’intimité des 
tissus. Dans la quasi-totaKté des cas, le néoplasme est un 
sarcome. Son siège et sa variété dépendent du mode 
d’introduction et de la nature du radio-élément. Lorsque 
le corps radio-actif (radium, dioxyde de thorium) est 
introduit, sous une forme peu ou pas soluble, en un point 
déterminé, sous la peau, dans le péritoine, dans un os, la 
tumeur se développe sur place, au point où a été fait le 
dépôt [Daels et Biltris (i); Roussy, Oberling et Gué¬ 
rin (2)]. 

Mais il est démontré en outre, que l’injection intra¬ 
veineuse de sels radio-actifs solubles peut aussi avoir un 
effet cancérigène. En effet, contrairement à ce qu’on pour¬ 
rait croire a priori, les radio-éléments introduits dans la 
circulation, même en quantités infimes, à l’état soluble et 
malgré leur extrême dilution immédiate dans la masse 
sanguine, ne sont pas complètement éliminés. Si la ma¬ 
jeure partie en est rapidement excrétée dans l’urine, le 
système réticulo-endothéhal et les tissus hémopoiétiques 
en retiennent cependant une fraction. Cela ex:plique que, 
dans ces cas, le cancer se développe, assez électivement, et 
selon la nature du radio-élément, dans certains viscères 
ou tissus particuhers : foie, rate, poumon, moelle osseuse 
[expériences avec l’ionium, Maisin et Dupuis (3),'avec le 
dioxyde de thorium, Onufrio^(4), Van Mervennce et Ten 
Thije (5)]. 

Le radirun et le mésothorium présentent, en ce qui 
concerne leur affinité tissulaire, une particularité impor¬ 
tante. Après leur introduction, sous forme soluble, soit 
par voie veineuse, soit par ingestion, la petite partie qui 
en est retenue dans l’organisme finit par se déposer dans 

(1) Daels et Biltkis, Bull, du cancer, 20, p. 32, 1931. 

(2) Roussy, Oheelino et Guérin. Bull. Acad, méd., 112, p. 809, 

(3) Maisin et Dupuis, Rev. belge sc. méd., i, p. 409, 1929. 

(4) Onufrio-Folia, Méd., 24, p. 1245, 1938. 

(5) V.IN Mervennce et Ten Tiiije, Nederl. Tifsch. V. Geneesk., 83, 
p. 5622, 1939. 


le squelette. Chimiquement voisins du baryum et du cal¬ 
cium, ils s’incorporent à l’os à l’état de sels insolubles et 
ne s'éliminent alors qu’avec une lenteur extrême. Une 
conséquence de cette localisation en quelque sorte défi¬ 
nitive est que les tumeurs provoquées par le radium ou 
le mésothorium introduits dans le milieu intérieur sont des 
ostéosarcomes. 

La plus démonstrative illustration en est l’histoire dra¬ 
matique des ouvrières en cadrans lumineux de New- 
Jersey, dont il a été parlé plus haut. Alors que les acci¬ 
dents de nécrose des mâchoires devenaient plus rares et 
que l’on pouvait croire terminée la période critique, de 
nouvelles et terribles épreuves commencèrent pour ces 
jeunes femmes « radio-actives ». De 1924 à 1941, chez 
cinq d’entre elles successivement, se développa un sar¬ 
come ostéogénique rapidement mortel. En 1931, au mo¬ 
ment où Martland (6), qui suivait depuis des années ces 
« condamnées à mort », pubhait son travail d’ensemble, 
quatre autres cas, encore en vie, étaient signalés. Ces 
ostéosarcomes, comme les cancers provoqués en général, 
n’apparaissaient qu’après un long délai, alors que l’ou¬ 
vrière avait quitté l’usine depuis des années et souvent 
dix à quinze ans après le début de l’exposition au rayon¬ 
nement nocif. Dans ces conditions, on peut admettre 
comme vraisemblable qu’un certain nombre de cas ont 
pu être méconnus, des sarcomes ayant pu ne pas être rap¬ 
portés à leur cause. 

Les localisations les plus fréquentes du néoplasme 
étaient le fémur (cinq fois) ou les os du bassin (trois fois). 
L’omoplate, les' côtes, le plancher de l’orbite ont été éga¬ 
lement signalés comme sièges du sarcome. Dans deux cas, 
il y avait une double locahsation primitive (bassin et 
fémur, bassin et orbite), ce qui s’exphque, étant donnée 
la dispersion de l’agent cancérigène dans tout le squelette, 
chaque point se trouvant ainsi exposé à la cancérisation. 
Qu’est-ce qui détermine la cancérisation dans tm os plu¬ 
tôt que dans un autre ? Est-ce le hasard ? Est-ce, comme 
on l’a envisagé, l’effort plus grand auquel sont soumis cer¬ 
tains os ? C’est en particuUer pour rechercher les causes 
occasionnelles qui interviennent dans cette localisation 
que nous avons entrepris les expériences exiposées plus 
loin. L’évolution des ostéosarcomes déyeloppés chez ces 
jeunes femmes a été rapide. Quatre fois sur cinq, elle s’est 
accompagnée de métastases pulmonaires. Dans un cas, 
il y avait en outre des nodules hépatiques. 

La locahsation primitive osseuse des sarcomes provo¬ 
qués par l’introduction de radium ou de mésothorium 
dans l’organisme a été confirmée expérimentalement par 
Sabin, Doan et Forkner (7) chez le lapin (injection intra¬ 
veineuse), par Evans, Harris et Bunker (8) chez le rat 
(ingestion). 

Existe-t-il, en pathologie humaine, des cas probants de 
cancers consécutifs à l’emploi thérapeutique des radio¬ 
éléments introduits à l'état Ubre dans l’organisme ? Au¬ 
trement dit, est-il démontré que la curiethérapie interne 
à dose modérée puisse avoir un effet cancérigène ? La 
longue période de latence (dix, quinze ans et davantage) 
qui s’écoule entre l’introduction du corps radio-actif et 
le moment où éclôt le cancer, dans les cas d’<i intoxica¬ 
tion » professionnelle, rend a priori assez aléatoire la 
recherche de faits cliniques de ce genre et surtout la dé¬ 
monstration d’une relation de cause à effet. 

Une observation très importante en a pourtant été 

(6) Martland, Am. J. Cancer, 15, p. 2435,1931- 

(7) Sabin, Doan et Forkner, J. Exp. Med., 50, p. 267,1932. 

(8) Evans, Harris et Bunker, Am. J. Rœntg., 52, p. 253,1944. 
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publiée, par Norgaard (i), eu 1939, qui se rapporte à Un 
. sarcome apparu, chez une femme de cinquante-sept ans, 
au niveau d’une injection locale de radium. Rhumati¬ 
sante depuis l’âge de onze ans, cette patiente avait fait, à 
partir de 1928, de nombreuses saisons à la station ther¬ 
male radio-active de Saint-Joachismtal. Au cours de ces 
cures, outre des bains et des pansements radio-actifs, 
elle avait reçu une injection de chlorure de radium dans 
l’épaule droite en 1928 (3 microgrammes) et deux injec¬ 
tions dans le genou droit en 1929 (10 microgrammes). EJn 
1937, soit huit ans après les injections dans le genou, un 
sarcome de l’extrémité supérieure du tibia droit fut révélé 
par la radiographie. L’arthrotomie, puis l’amputation 
permirent dé vérifier histologiquement la nature du néo¬ 
plasme. Il n’est pas fréquent qu’un ostéosarcome spon¬ 
tané apparaisse chez un sujet de cinquante-sept ans, fût- 
il rhumatisant chronique. Mais c’est surtout parce que 
l’introduction du radium a été faite localement en un 
point déterminé et que la tumeur est apparue en ce point 
que ce cas apporte sinon la preuve, du moins un argu¬ 
ment de poids à l’hypothèse d’une relation de cause à 
effet. 

Il nous a été donné d’observer un autre cas d’ostéo¬ 
sarcome (2) qui diffère du précédent par le mode d’intro¬ 
duction du produit radio-actif. Une femme de cinquante- 
neuf ans, atteinte de rhumatisme déformant depuis l’âge 
de trente-cinq ans, constate en août 1942 une tuméfac¬ 
tion du maxillaire inférieur, siégeant au niveau de la 
branche horizontale droite. La tumeur s’accroît progres¬ 
sivement et s’ulcère. Ln octobre, elle fait saUhe à la fois 
à la face interne de l’os.dans la région sublinguale, et à sa 
face externe, dans le sillon vestibulaire. Sa consistance 
est rénitente. Après deux biopsies qui portent sur des 
tissus nécrosés, im troisième prélèvement montre qu’il 
s’agit d’un sarcome ostéoblastique très peu ossifiant. Le 
type histologique explique l’aspect non caractéristique 
des radiographies faites jusque-là. Un nouveau cliché ' 
montre alors une décalcification de l’os, plus marquée du 
côté de la tumeur, avec quelques zones de calcification 
au niveau des bords supérieur et inférieur de la branche 
horizontale, et un aspect vermoulu de larégion médullaire. 
Indépendamni^t, l’ensemble du squelette de la patiente 
donne l’image radiographique d’une décalcification 
généralisée. 

Un sarcome ostéoblastique se développant vers la 
soixantaine, avec cette localisation peu fréquente, attire 
aussitôt l’attention. On apprend alors que la patiente, 
au cours de saisons de cure dans une station thermale, a 
suivi de 1933 à 1935 un traitement antirhumatismal ayant 
consisté en trois séries de six injections intraveineuses de 
bromure de mésothorium de i microgramme par piqûre, 
soit en tout 18 microgrammes. Comment ne pas faire un 
rapprochement entre cette thérapeutique et l’ostéosar¬ 
come apparu neuf ans après les premières injections ? 
Certes, ici, la causalité peut paraître moins probable que 
dans le cas précédent, car l’injection intraveineuse sup¬ 
prime l’argument tiré du siège de la tumeur à l’endroit où 
a été introduit le corps radio-actif. Il faut dire aussi que la 
recherche d'une radio-activité possible de la malade, 
faite en àvrü 1943, au compteur de Geiger, a été pratique¬ 
ment négative ; mais on ne peut s’en étonner ;■ une mi¬ 
nime fraction seulement des 18 microgrammes injectés 
huit à dix ans auparavant a été retenue. Depuis, l’élimi¬ 
nation très lente s’en est poursuivie. En outre, le méso- 

(1) NOHGAARD, Am. J. Cancer, 37, p. 329, 1939. 

(2) Gricodhoff, DecIbaume et Baciesse (Rapport deRonx-BEBCER), 
Mlm. Acai. ehir., 6g, p. 459, 1943. 


thorium se détruit de moitié en six, sept ans. On conçoit 
que l’infinitésimale quantité de substance radiante de¬ 
meurée dans le squelette après le délai indiqué ne soit plus 
décelable. D’ailleurs, un résultat positif eût simplement 
démontré la présence persistante d’un dépôt de produit 
actif, non son rôle dans la genèse du cancer. Négatif, il 
n’enlève rien à l’hypothèse envisagée. Quoi qu’il en soit, 
on trouve réunis dans cette observation bien des cir¬ 
constances et des caractères (antécédents curiethéra- 
piques, ostéosarcome survenant une dizaine d’années 
plus tard, chez un sujet âgé, type ostéoblastique faible¬ 
ment ostéogénique de la tumeur) qui évoquent une cancé¬ 
risation provoquée. 

• Présent lors de la communication de cette observation 
à l’Académie de chirurgie, Moulonguet {3) se remémora 
un cas de sarcome du tibia chez une femme de soixante- 
douze ans qui aurait été traitée, des années auparavant, 
par le thorium X, pour rhumatisme chronique. Cette nou¬ 
velle observation rentre tout à fait dans le cadre des faits 
‘étudiés et mérite d’être prise en considération. On est 
en effet, actuellement, à la période où, compte tenu de la 
longue phase d’incubation silencieuse, les substances 
radio-actives introduites dans l’organisme, il y a dix à 
quinze ans, selon une pratique alors en vogue, dans rm 
but thérapeutique (radium, mésothorium, etc.) ou 
d’exploration diagnostique (dioxyde de thorium), pour¬ 
raient manifester tardivement leur action cancérigène. 
Instruits par la connaissance des accidents professionnels, 
des faits expérimentaux et des observations cliniques 
alarmantes qui viennent d’être relatées, il y a lieu de 
rechercher cette origine possible des sarcomes et notam¬ 
ment des ostéosarcomes découverts chez les gens âgés. 

III. — Recherches expérimentales. 

Suggérées par l’observation de ce cas de sarcome du 
maxillaire apparu chez une femme âgée, ayant reçu une 
dizaine d’années auparavant des injections intravei, 
lieuses de mésothorium, nos expériences avaient un double 
but : 

1“ Rechercher si le siège de la cancérisation, en un 
point ou un autre du squelette, ne dépendait que du seul 
hasard, et s’il était possible, en faisant intervenir quelque 
cause occasioimelle locale, de provoquer l'apparition du 
sarcome dans un os déterminé, alors que le mésothorium, 
étant introduit dans la circulation générale, se trouve 
diffusé dans tout l’animal; 

2» Voir quelle proportion de tumeurs on pouvait obte¬ 
nir dans un lot d’animaux en usant de doses assez faibles 
pour éviter des altérations sanguines graves et permettre 
une longue survie. 

Matériel et technique. — L’animal choisi a été le 
lapin, à cause de la facilité des injections intraveineuses. 
Chez douze lapins, auxquels du chlorure ou du bromure 
de mésothorium était injecté dans la veine marginale de 
l’oreille, on a essayé de créer, dans un os déterminé ou 
dans son voisinage, un état local particulier, dans le but 
de favoriser en ce point l’action cancérigène du mésotho- 
rimn uniformément réparti dans tout le squelette. Dans 
un lot d’animaux, on acherchéà entretenir un foyer d’irri¬ 
tation locale ; dans un autre, on a eu recorus à des frac¬ 
tures répétées d’un même os. Disons tout de suite que le 
nombre total de tumeurs obtenues (au point choisi ou 
ailleurs) a été considérable, puisque, s%er sept animaux 
ayant survécu plus de dix mois, délai habituellement 

(3) Moulonguet, Mém. Acad, chir., 69, p. 463, 1943. 
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nécessaire pour le développement d'un cancer provoqué 
chez le lapin, cinq ont présenté un ostéosarcome. La quan¬ 
tité totale de mésothorium injectée dans la veine à cha¬ 
cun des animaux a varié, selon les cas, de 20 à 50 micro¬ 
grammes. Le chlorure et le bromure de mésothorium 
utilisés étaient en solution dans du sérum physiologique. 
La concentration était de i ou 2 microgrammes (millièmes 
de milligramme) par centimètre cube, l’évaluation étant 
faite en radium équivalent. Les injections étaient soit 
hebdomadaires de i microgramme (lapins n»» i et 6), soit 
mensuelles de 4 microgrammes (lapin n» 8) ou de lomicro- 
grammes (lapins n”» 4 et 12). Les tumeurs sont apparues 
de douze à vingt et un mois après le début des injections. 

En ce qui concerne la tentative de provoquer la loca¬ 
lisation de la cancérisation en rm point choisi d’avance, 
on verra que l’une des méthodes employées, celle des 
fractures répétées, semble avoir réussi dans une certaine 
mesure. On peut noter, en particulier, que le sarcome 
apparu le plus précocement s’est produit au point « pré¬ 
paré ». Voici le détail des expériences. 

Série I. — Irritation locale. — Dans cette série de 
quatre lapins, la préparation locale a consisté en l’intro¬ 
duction de terre de diatomées dans un os déterminé ou 
à proximité d’un os. On cherchait ainsi à provoquer en ce 
point un foyer réactionnel favorisant la prolifération 
cellulake. Si les résultats confirmèrent les prévisions en 
ce qui concerne la production de tumeurs, puisqu’un 
ostéosarcome apparut chez les deux animaux ayant 
survécu plus de dix mois et demi, par contre la tentative 
de localisation échoua ; ni l’une ni l’autre des tumeurs ne 
siégeaient près du kieselguhr introduit dans le grand 
trochanter ou dans les muscles de la cuisse. En effet, l’im 
des sarcomes (lapin n» i) siégeait au maxillaire supérieur 
et se manifesta, quatorze mois après le début des injec¬ 
tions, par une tuméfaction soulevant la peau et ayant une 
consistance molle, pseudo-fiuctuante. L’animal avait reçu 
48 microgrammes. L’examen histologique montra qu’il 
s’agissait d’un sarcome ostéoblastique très faiblement 
ostéogénique et ayant une forte tendance à la nécrose. 
Le second lapin (n» 4), qui avait reçu' 50 microgrammes, 
a présenté un ostéo-chondro-fibrosarcome de l’olécrâne 
quinze mois et demi après la première injection intravei¬ 
neuse de mésothorium. 

Série II. — Fractures répétées. —Dans la seconde série, 
comprenant huit animaux, on a essayé de favoriser la 
cancérisation en un point déterminé du squelette au 
moyen de fractures répétées. L’idée directrice était 
qu’après chaque fracture le processus de îéparation 
déclenché créerait en ce point un foyer de cellules en pro¬ 
lifération, sur lesquelles la substance radio-active, dif¬ 
fusément répartie dans tout le squelette, pourrait agir 
avec plus de chances qu’aiUeurs pour y provoquer la 
transformation maligne. 

C’est la patte antérieure (radius et cubitus) qui fut 
choisie comme siège des fractures chez tous les lapins de 
la série. Les animaux recevaient, d’autre part, du méso- 
thorimn dans la veine de l’oreille. Après chaque fracture, 
faite sous anesthésie générale, un petit appareil plâtré 
appliqué pendant quelques jours permettait une consoli¬ 
dation rapide. Celle-ci obtenue, une nouvelle fracture 
portant stir la même patte était pratiquée dans les mêmes 
conditions, et ainsi de suite, à un mois d’intervalle 
environ. 

Dans cette série, un ostéosarcome se développa chez 
trois lapins parmi les cinq ayant survécu plus de dix mois. 
Le plus précoce apparut douze mois après le début des 
injections (lapiu n^ 8) et siégeait bien au niveau du foyer 


de fracture (i). L’animal avait reçu dans la veine sept in¬ 
jections de chlorure de mésothorium (z), chacune 
équivalant à 4 microgrammes de radium, soit au total 
28 microgrammes, en huit mois, et subi à six reprises 
une fracture de la patte antérieure gauche. La tiuneur est 
apparue cinq mois après la dernière fracture, qui s’était 
parfaitement consohdée. Encore peu volumineuse, elle 
a été révélée par une fracture, spontanée cette fois, du 
radius et du cubitus gauches. La radiographie (fig. i) a 



Fig. I. — Sarcome ostéolytique de la patte né au niveau d’un foyer de 
fiactures expérimentales répétées, chez un lapin ayant reçu des injec¬ 
tions intraveineuses de mésothoriiuu (lapin n" 8). 


montré une tumeur ostéolytique siégeant à l’union du 
tiers supérieur et du tiers moyen des deux os, à l’emplace¬ 
ment même des fractures expérimentales. Bien que rares 
dans l’ensemble de nos expériences, les modifications san¬ 
guines étaient très marquées chez ce lapin (chez lequel les 
premières injections n’avaient été espacées que de trois 
semaines), de sorte que, succombant à l’anémie, il dut 
être sacrifié in extremis, alors que la tumeur ne mesurait 
que 2“™,5 de diamètre. Histologiquement, c’était un 
fibrosarcome fusocellulaire du type périostique, détrui¬ 
sant l’os et infiltrant les tissus mous. 

Le second sarcome de cette série (lapin n® 12) s’est 
développé, de même, au niveau du cubitus de la patte 
fracturée au début de l’expérience (fig. 2). L’anünal avait 
reçu 50 microgrammes de bromure de mésothorimn (3). 
La tumeur est apparue quinze mois après la première 
injection et a donné des métastases multiples dans les 
poumons (fig. 3 et 4) et une dans le foie. Il s’agissait 
d’im sarcome ostéogénique proliférant très activement. 
La patte du côté opposé, fracturée un plus grand nombre 

(1) Gkicooroff, C. R. Soc. de biol., 138, p. 821,1944. 

(2) Ce produit, dû à l’obligeance de M. Tsien, du J-aboratoire Curie, 
par l’aimable entremise de M”' Joliot-Curie, contenait 20 p. roo de 
radium. 

(3) Frodiüt commercial. 
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plus tardivement, 


une D’autre part, il n’est pas probable que des fractures 
6), répétées puissent, à elles seules, sans l’aide d’un agent 
nt- cancérigène, provoquer le développement d’une tumeu 




dernière côti 
même type 
gauche, qui 


gauche. Sa variété histologique était du maligne. Il y 
jstéogénique que le précédent. La patte donc amené 
.vait été fracturée à de multiples reprises, l'action conjt 
î d’aucune tumeur. Chez ce lapin, la dose de cellulaire enti 


loiiis de s’en assurer. On est 
la cancérisation résulte de 
lement et de la prolifération 


mésothoi 


important de 


faible de toute la série. Le sarcome n’est apparu qu’après 
im délai de vingt et un mois. 

Cancérisation en un point déterminé. — Ainsi, dans 
cette série, sur trois sarcomes, deux fois la cancérisation 
s’est produite à l’emplacement choisi d’avance et « pré¬ 
paré i> par les fractures itératives. Le rôle de ces dernières 
paraît effectif, car il n’est pas vraisemblable qu’il n’y ait 
là qu’une coïncidence fortuite. Aucun cas de localisation 
radiocubitale n’est relevé dans les observations humaines 
ni expérimentales publiées. Il ne s’agit donc pas d’un 
siège d’élection des sarcomes dus au mésothorium. 


une accumulation de substance radio-active ne se serait 
pas produite au voisinage du foyer traumatique, soit 
par suite d’un afflux de cellules réactionnelles chargées de 
radio-éléments, soit à cause d’une condensation de l’os 
au niveau du cal. Les mesures comparatives qui ont pu 
être faites, grâce à l’amabilité de M. Tsien, du Labora¬ 
toire Curie, sur l’os, au voisinage immédiat de la tumeur 
et sur le segment homologue de la patte du côté opposé^ 
n’ont montré aucune différence de radio-activité. Il faut 
noter cependant que les mesures n’ont pas porté sur l'os 
inclus dans la tumeur elle-même, celle-ci ayant été 
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conservée pour l’étude histo-pathologique. On peut 
admettre, jusqu’àplus ample informé, que le mésothorium 
était uniformément réparti et que le siège de la cancérisa¬ 
tion au point traumatisé a été déterminé par l’état local 
des tissus et non par une surcharge de radio-activité. 
Ainsi, il serait possible, dans certaines conditions, de fixer 
d’avance le point où se produira la cancérisation chez 
un animal soumis eu entier à l’action d’une substance 
cancérigène. 

Pouvoir cancérigène du mésothorium. — Dans l’en¬ 
semble de ces expériences, le nombre de tumeurs obtenu 
est considérable, puisque, sur sept animamc ayant sur¬ 
vécu le temps nécessaire, cinq sont dçvenus cancéreux. 
Des quantités relativement modérées de mésothorium 
utilisées et leur mode d’administration étalé et fractionné 
ont permis une longue survie de la plupart des lapins, 
sans modifications sanguines importantes eu général. 
Deux animaux seulement ont succombé à rme anémie 
extrême, en particulier le lapiun°8, porteur d’un sarcome. 
Au contraire, Sabin, Doan et Porkner, avec des doses de 
mésothorium et de radium plus élevées, avaient obtenu 
ime moindre proportion de tumeurs (deux sur sept), 
mais tous leurs lapins étaient morts de leucopénie. 

Des expériences récentes; faites sur le rat, et compor¬ 
tant une étude approfondie du métabolisme du radium 
introduit- dans l’organisme par ingestion, ont montré à 
Evans, Karris et Bunker que cet animal supportait des 
doses considérables de radium sans présenter de modifica¬ 
tions sanguines fatales. En leur administrant des quanti¬ 
tés — relativement et même absolument — beaucoup 
plus fortes que celles utilisées dans nos expériences, ils 
ont obtenu un certain nombre d’ostéosarcomes. Des me¬ 
sures faites par ces auteurs ont démontré que la presque 
totalité des radio-éléments introduits était éliminée en 
quelques jours et confirmé que les quelques pour-cent 
retenus se trouvaient presque exclusivement dans les os. 

Pour apprécier le pouvoir cancérigène du mésotho¬ 
rium, il faut remarquer tout d’abord que les quantités 
de produit actif utilisées dans nos expériences (2 à 5 cen¬ 
tièmes de milUgramme) sont minimes. Mais, de plus, si 
l’on tient compte de rélhnination rapide des 95 p. 100 
du produit, la dose effective tombe à une quantité infi¬ 
nitésimale. Ainsi, chez un lapin dont le poids moyeu a 
été de 2'''8,5 oo au cours du traitement (lapin n° 6), et où 
le cancer a été provoqué par l’injection de 20 micro¬ 
grammes de mésothorimn, la dose « cancérigène » n’attei¬ 
gnait certainement pas 4 dix-milUonièmes de gramme par 
kilo et était probablement encore bien moindre. Da réten¬ 
tion dans l’ensemble du squelette, dans les cas humains 
étudiés par Martland, n’était parfois que de 10 micro- 
grammes. Par la suite, la limite de tolérance établie 
officiellement en Amérique a été abaissée à 0,1 micro¬ 
gramme. 

Mais peut-on même parler de « dose i> cancérigène 
lorsqu’il s’agit de radio-éléments ? De ce point de vue, 
comme il a été dit plus haut, une différence fondamentale 
existe entre les effets anémiants ou nécrosants des corps 
radio-actifs et leur effet cancérigène. Des premiers 
résultent d’une destruction plus ou moins importante de 
tissus ou de cellules; il est compréhensible que ces effets 
varient avec la dose et qu’on puisse envisager une dose 
tolérée. Au contraire, l’effet cancérigène aboutit à la 
transformation de cellules normales en cellules cancé¬ 
reuses. Cette transformation profonde, cette mutation 
ejdge, bien entendu, que les cellules qui la subissent ne 
soient pas tuées. On conçoit alors que l’action de l’agent 
cancérigène doive être d’ime finesse extrême et que les 


quantités de corps radio-actif en jeu soient infinitési¬ 
males. Il s’ensuit qu’il est Impossible d’établir un seuil de 
nocivité qt que la rétention de quantités impondérables 
est capable d’aboutir au cancer. Da probabilité pour que 
se produise la mutation cancéreuse peut augmenter, 
dans une certaine mesure, avec la quantité de rayonne¬ 
ment, mais le phénomène élémentaire qui est à la base de 
cette transformation ne s’explique guère par ime action 
massive. De plus, une accumulation importante de 
substance radio-active a les plus grandes chances, en 
provoquant des lésions destructives graves, notamment 
dans les organes hémopoiétiques, d’entraîner la mort du 
sujet avant le délai nécessaire pour qu’un cancer se déve- 

Rôle du traumatisme. — Da localisation de la tumeur à 
la patte fracturée chez deux des lapins évoque le pro¬ 
blème général, souvent envisagé, du rôle possible du trau¬ 
matisme dans la genèse des sarcomes. Il est bien connu 
qu’on retrouve souvent dans l’anamnèse des sujets 
atteints de cancer, et plus particulièrement de cancer 
mésenchymateux, l’incidence d’un traumatisme plus ou 
moins important dans la région où, par la suite, s’est 
développée la tumeur. Cependant l’interrogatoire serré 
permet généralement de conclme que le néoplasme exis¬ 
tait déjà au moment du choc. Nombre de cancers ont été 
ainsi révélés à l’occasion d’rm choc plus ou moins violent. 
En particulier, une fracture spontanée peut se produire 
au niveau d’un ostéosarcome à l’occasion d’un effort 
ou d’un tramnatisme minime. 

Dans nos expériences, où les fractures répétées, prati¬ 
quées délibérément, ont, de toute évidence, précédé le 
développement du sarcome, on est amené à assigner au 
traumatisme un certain rôle dans la genèse du néoplasme. 
Mais il faut ajouter aussitôt que ce rôle, difficile à contes¬ 
ter, n’a pas été déterm in ant et qu’il a consisté en une 
simple préparation locale du terrain, favorisant l’action 
de l’agent cancérigène, — ici, le mésothorium. 

A ce propos, il peut être rappelé que, parmi les cas 
d’ostéosarcome observés par Martland chez les ouvrières 
en peinture lumineuse, on relève, dans rhistoire de deux 
patientes, des antécédents fort remarquables de trauma^ 
tisme important ayant précédé le néoplasme. Chez l’une 
d’elles, qui avait manipulé pendant trois ans, jusqu’en 
1919, la peinture nocive, on note en septembre 1926 rme 
forte contusion de l’épaule droite, à la suite d’une chute 
au cours de son travail. Da douleur est “vive ; les mouve¬ 
ments, limités. Une subluxation de la tête humérale est 
mise en évidence par la radiographie. Une intervention 
sanglante est même pratiquée, qui permet de vérifier 
l’absence de toute lésion particulière au niveau de l’arti¬ 
culation ou, des os. Da cicatrisation se fait rapidement et 
sans comphcation. Mais, un an après, en septembre 1927, 
la radiographie révèle pour la première fois des lésions 
caractéristiques de la partie supérieure de l’omoplate. 
D’ostéosarcome se développe rapidement. 

Dans la seconde observation, c’est une fracture spon¬ 
tanée du tiers moyen du fémur droit qui survient, en 
mai 1928, chez ime femme qui avait quitté l’industrie 
des cadrans huit ans auparavant. Da consolidation de¬ 
mande douze semaines. Dix-huit mois plus tard, en no¬ 
vembre 1929, une nouvelle fracture se produit, quelques 
centimètres au-dessus de la première,- A ce moment, les 
clichés ne montrent que des lésions d’ostéite. Mais en 1931, 
au moment où Martland publie son travail, le cas est très 
suspect de transformation sarcomateuse. 

Ces deux observations, sur lesquelles on pomrait certes 
épiloguer, doivent être rapprochées de nos cas de sar- 
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corné sur fractures expérimeatales. Si l’on cherche à pré¬ 
ciser le rôle possible du traumatisme dans la genèse de ces 
tumeurs, on ne peut guère s’arrêter à l’hypothèse d’une 
action cancérigène directe du choc mécanique sur les 
cellules; Mais la meurtrissure entraîne la réparation. 
Au point lésé, un foyer de cellules jeunes, en prolifération 
intense, se trouve créé. Il est possible que ces cellules 
soient plus aptes à subir la transformation néoplasique. 
Bien entendu, il s’agit là de cas, humains ou expérimen¬ 
taux, très particuliers, où une substance cancérigène,' 
radium ou mésothorium, est présente dans l’intimité des 
tissus. Le rôle problématique du traumatisme dans le cas 
général des sarcomes « spontanés » ne s’en trouve pas 
automatiquement démontré. 

IV. — Conclusions. 

Les expériences relatées plus haut attestent le pouvoir 
cancérigène du mésothorium. EUes montrent, en effet, 
que chez le lapin l’injection intraveineuse de ce radio¬ 
élément, à dose assez modérée pour ne pas entraîner, le 
plus souvent, d'altérations sanguines importantes, pro¬ 
voque l’apparition d’ostéosarcomes dans une forte pro¬ 
portion des cas. Sans en transposer automatiquement les 
résultats sur le plan de la pathologie hiunaine, ces expé¬ 
riences renforcent les arguments qui, déjà, avaient fait 
délaisser ,1a curiethérapie interne par le mésothorium. 
L'introduction dans l’organisme de substances radiantes 
à vie longue, telles que le radium, rionitun, le thorium, 
le mésothorium, doit être définitivement rejetée de la 
thérapeutique. 

En est-il de même pour les éléments à vie courte, 
tels que le thorium X par exemple ? Ce corps est utilisé 
dans le traitement de certaines afîections rhumatismales, 
et notamment, avec une efficacité particulière, — et sans 
égale, — dans la spondylose rhizoméhque. Doit-on 
en déconseiller l’emploi ? Kâtons-nous de dire qu’aucun 
fait clinique ou expérimental personnellement observé 
nè nous autorise à condamner cette thérapeutique. Mais, 
étant donné le très long délai d’apparition des effets nocifs 
les plus tardifs et les plus graves de l’emploi des sels 
radio-actifs en-' général, il faut impartialement réserver 
l’avenir et limiter prudemment l’utilisation des radio¬ 
éléments à vie courte au traitement des affections graves 
dans lesquelles il n’y a pas d’autre recours. 


La possibilité semble ressortir de nos expériences de 
favoriser dans certames conditions la cancérisation en un 
pomt <1 préparé » d’avance au moyen de fractures répétées. 
Il ne s’ensuit.pas que le traumatisme joue un rôle prépon¬ 
dérant dans la genèse des sarcomes en général. Néanmoms, 
ces résultats montrent que des causes locales, occasion¬ 
nelles et non cancérigènes par elles-mêmes peuvent in¬ 
fluer Sur le siège de la cancérisation chez un individu 
exposé en totalité à un agent cancérigène. Ils mcitent à 
étudier avec attention les antécédents traumatiques 
locaux dans les cancers spontanés et, notamment, dans 
les ostéosarcomes. 


10 Septembre 1^45. 

ACTUALITÉS MÉDICALES 


Vitamine A et thyro'i'de. 

Étude d’une interaction vitamino-hormonale 
par i’adaptométrie et la clinique. 

D. GarabÉdiaU (Annales de Biologie Clinique, janvier 
1945. t- pi. 11° I. P- 1-6) rappelle qu’on retrouve en cli¬ 
nique, d’une part, dans la coexistence de la carotinémie 
avec l’hypothyroïdie, une conséquence du rôle' de la thy¬ 
roïde dans la transformation des carotènes en vitamine A ; 
d’autre part, dans les heureux efîets du traitement de la 
maladie de Basedo-w par la vitamine A, un résultat de 
l’antagonisme fonctionnel vitamine A-thyroïde. L’étude 
systématique lui a révélé en outre, chez dix hyperthyroï- 
diens, comme conséquence de cet antagonisme, un léger 
trouble de la fonction d’adaptation visuelle à l’obscurité 
(seuil perceptible, vitesse ^adaptation des bâtonnets), 
alors que trois seulement présentaient une héméralopie 
subjective; l’auteur signale, en outre, une nette aggravation 
d’une héméralopie légère au cours d’une poussée de 
thyréotoxicose, une amélioration du seuü perceptible et 
de la vitesse d’adaptation parallèle à l’abaissement du 
métabolisme basal chez trois malades traités par une 
préparation riche en vitamine A. 

Eêi,ix-Pieeee MERKI,EN. 


L.a radiographie des cavités rénales après 
injection intraveineuse et compression des 
uretères. 

M. Robert CoEiEZ, médecin électro-radiologiste des hô¬ 
pitaux, étudie la technique et les principaux résultats de 
la méthode de compression des uretères qu’il a décrite en 
1936 et qui a pris place dans les méthodes d’explorations 
rénales sous le nom d’d épreuve de la rétention pyélo-cali- 
cielleprovoquée ». Il indique que, malgré ses efforts, dix 
années se sont écoulées avant que les urologistes acceptent 
de s’intéresser à sa méthode, dont l’avantage est de trans¬ 
former ime étude radiographique rendue difficile par 
le dynamisme pyélo-calicièl et urétéral (contractions 
nombreuses et irrégulières) en une méthode d’explo¬ 
ration permettant d’étudier à loisir des cavités rénales 
contenant de l’urine opacifiée sous pression comme dans 
la pyélographie ascendante. De physiologique, l’urogra¬ 
phie devient ainsi en quelque sorte anatomique. 

Mais l’auteur insiste sur la nécessité de procéder de la 
façon qu’il a décrite avec Fey en 1940 : pendant les dix 
premières minutes, il convient de garder à l’épreuve son 
caractère physiologique en étudiant, grâce à des clichés 
successifs et en dehors de toute compression, la rapidité 
de l’élimination rénale et sa symétrie. Au cours d’une 
deuxième phase, dite phase anatomique, on procède à la 
compression, et c’est en-viron treize à quinze minutes 
après cette compression que l’on obtient les plus belles 
images des cavités rénales. Au cours d’une troisième 
phase, dite de décompression, les uretères peuvent souvent 
être saisis dans leiur entier au moment où les reins se 
vident. Il considère comme une erreur de pratiquer la 
compression avant ou tout de suite après l’injection 
intraveineuse. 

L’auteur donne les principaux avantages delà méthode, 
qui évite les doiileurs et les dangers du cathétérisme des 
uretères, et donne les raisons physiologiques pour les¬ 
quelles les images sont souvent d’une extrême finesse, 
plus fines même parfois que celles qui sont données par la 
pyélographie. Il ne connaît aucrm accident. La méthode 
ne doit pas être considérée comme pouvant donner des 
renseignements précis sur les coudures des uretères 
(sauf peut-être après décompression), car la compression 
est susceptible de produire des coudures artificielles ; 
elle ne peut pas non plus rendre compte des ptoses rénales 
et reste muette lorsque le rein à étudier ne sécrète pas. 

La méthode est très précieuse, car elle permet, avant 
toute manœu-vre de cathétérisme, de guider l’urologiste ; 
dans beaucoup de cas, elle rend le cathétérisme inutile. 

(Bulletin de l’Académie de médecine, n»» 15 et 16, séance 
du 2 mai 1944.) 
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LA POLYNÉVRITE 
DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE 

Lucien ROUQUÈS, J. PAUTRAT et J. CHAMAILLARD 

Depuis la démonstration par Pitres et Vaillard, en 1855, 
de l’existence possible de lésions de névrite parenchy¬ 
mateuse au cours de la fièvre typhoïde, d’assez nom¬ 
breux travaux furent consacrés à cette complication rare 
de l’infection éberthienne que constituent les polyné¬ 
vrites ; mais coimne Achard (i) l’a très justement écrit : 
«... On ne saurait oublier que l’infection éberthienne 
expérimentale est bien différente soUs beaucoup de rap¬ 
ports de la fièvre typhoïde humaine, et qu’on ne peut 
appliquer telles quelles à celle-ci les données de celle-là. 
Ni le problème anatomique, ni le problème mlcrobiolo- 
gique ne sont résolus. On ne peut encore faire la part de ce 
qui revient aux lésions périphériques et aux lésions 
centrales, ni de ce qui revient au bacille et à sa toxine. » 
Aussi n’est-il peut-être pas inutile, à propos d’un cas 
personnel, de revetdr sur certains points de la question. 

Notre malade. B... Robert, âgé de vingt ans, fut opéré d’ime 
luxayon congénitale de la hanche droite le 31 mai ; 
l’ascension thermique avait débuté le 28 mai au soir ; la tem- 


he 22 juillet, l’examen électrique (R. Humbert) donne les 
renseignements suivants : la dégénérescence parait devoir être 
totale dans le territçire du sciatique poplité externe, car le nerf 
est entièrement inexcitable, et l’excitation faradique directe 
est abolie dans tous les muscles de la loge antéro-exteme, sauf 
dans le jambier antérieur, où elle ne l’est pas entièrement ; 
le pédieux est également inexcitable au faradique ; par exci¬ 
tation galvanique longitudinale, on ne trouve pas encore de len¬ 
teur appréciable. 

he 8 août, les douleurs des pieds ont diminué ; le malade se 
•plaint toujours de crampes dans les mollets et d’une sensation 
d’engourdissement des pieds. D’état est .stationnaire à droite. 
A gauche, le relèvement du pied est très diminué et l’extension 
du gros orteil à peu près nulle ; hypoesthésie sur le dos du pied ; 
ces troubles moteurs vont s’accentuer les jours suivants. 

De 30 août, les troubles moteurs, qui prédominent toujours 
à droite, sont stationnaires ; le rotulien droit n’est plus diminué, 
les achilléens sont presque égaux ; la sensibilité objective est 
normale. A partir du i«' septembre, on peut ajouter airx iiijec- 
tions de strychnine et de vitamine B un traitement par l’ioni¬ 
sation iodmée. 

De 29 septembre, le sciatique poplité externe droit et les 
muscles antéro-extemes sont excitables au faradique, mais leur 
excitabilité reste diminuée ; inexcitabllité galvanique aux points 
moteurs et eu longitudinale. 

Au début de novembre, le malade est autorisé à se lever par 
le chirurgien, qui estime que l’état de la hanche opérée permet 
la marche ; le steppage est ébauché à gauche, très accusé à 
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le malade ne peut qu'ébaucher le redressement dorsal du pouce, 
mais fléchit'bieu sa 2® phalange. 

Les muscles postérieurs des jambes et des cuisses sont nor- 

L’atrophie mtmculaire n’est pas très accusée ; on note seu¬ 
lement qu’à droite les corps musculaires des antéro-extemes 
font tme saillie moindre qu’à gauche. 

Le réflexe achilléen est un peu plus faible à droite qu’à 
gauche ; le médio-plantaire et le péronéo-fémoral postérieur 
sont abolis des deux côtés ; le rotulien et le tibio-fémoral pps- 
térieur sont normaux des deux côtés. Pas de sigiie de Babinski, 
Tonus normal aux membres inférieurs, à part ime certaine 
hyperextensibilité des antéro-extemes. 

La sensibilité superfidelle et profonde est normale partout ; 
la pression des masses musculaires et des troncs nerveux n’est 
pas douloureuse. Il n’y a plus de douleurs ou de paresthésies. 

Le réflexe,pilo-moteur par pincement du trapèze n’a„uette- 
ment été mis eu évidence nulle part sur les membres infériems. 

On peut aflSrmer dans ce cas l’exactitude du diagnostic 
de polynévrite. En effet, il ne s’agit pas d'une simple 
paralysie bilatérale des sciatiques poplités externes, et 
la diffusion de l’atteinte nerveuse est prouvée par l’abo¬ 
lition des réflexes médio-plantaires et péronéo-fémoraux 
postérieurs, ainsi que par l’attitude qu’ont prise tardive¬ 
ment les orteils ; l’hyperextenslon de la 1'® phalange 
avec flexion des 2® et 3® n’est pas due à une rétraction 
musculaire, dont il n’y a aucun indice ; elle traduit une 
paralysie ou une parésie des interosseux, confirmée à 
droite par la diminution des mouvements de latéraUté, 
et qui s’est développée secondairement. 

D’autre part, malgré l’abolition des médio-plantaires 
et des péronéo-fémoraux, il ne s’agit certainement pas 
d’une lésion des racines sacrées, car le jambier antérieur 
Innervé par Li et Lt aurait été respecté, et son atteinte 
a été pfouvée dés le début par l’impossibilité de l’adduc¬ 
tion du pied relevé passivement à angle droit ; l’adduc¬ 
tion qui persistait le pied tombant était produite par 
le jambier postérieur ; l’examen électrique a d’ailleurs 
confirmé la dégénérescence du jambier antérieur. 

L'origine typhique de la polynévrite n’est pas douteuse. 
Le plâtre nécessité par l'intervention sur la hauche droite 
n’aurait pu comprimer que les nerfs du même côté; mais il 
ne provoquait aucune compression, comme nous l’avons 
vérifié ; son ablation précéda d’ailleurs nettement l’appa¬ 
rition des signes nerveux. Quant aux abcès des cuisses, ils 
n’ont pu agir sur les troncs nerveux ni directement, ce 
que leur topographie rend impossible, ni indirectement, 
le staphylocoque ne déterminant pas de polynévrite. 


Il n’est pas dans notre intention de relever toutes les 
observations de polynévrite typhique ; nous nous 
contenterons de citer, avec l’étude d’Achard déjà 
mentionnée, les thèses d’Affichard, (i) Schamschono- 
vitch, Passavy, Micheleau, Burtin, Roblin, GaUègUe 
et Boudouresques ; on y trouvera une bibliographie 

(i) R. Apfichakd, Polsmévrites éberthlennes (étude clinique) (Thèse 
de Montpellier, igi i). — M. Schamschonovitch, Contribution à l’étude 
des polynévrites d’origine éberthienne (Thèse de Montpellier, 1917).— 
L. Pas-SAW, Névrites post-typhiques (Thèse de Montpellier, 1919). — 
A. Burtin, Les complications nerveuses des fièvres typhoïdes (Thèse de 
Montpellier, 1919). — C. Michbleau, Les polynévrites observées chez 
les militaires pendant ia guerre au centre de neurologie de la i8* région 
(Thèse de Bordeaux, 1920). — M. Robun, Contribution à l’étude des 
polynévrites typhoïdiques (Thèse de Toulouse, 1933). — B- Gauèouk, 
Des névrites et polynévrites dans les maladies typhoïdes (Thèse de Lille, 
1930). — J. BoODOUREsaUBS, Lcs polynévrites (Thèse dé Marseille, 

1938-1939)- 


plus complète, ainsi que dans celle de l’un de nous {2). 

Les polynévrites typhiques sont rares, plus rares 
même que le laisserait croire la lecture de certains tra¬ 
vaux dont les auteurs, perdant de vue la caractéristique 
essentielle des polynévrites, c’est-à-dire l’atteinte dif¬ 
fuse, bilatérale et symétrique des nerfs, ont confondu 
sous ce nom toutes les manifestations périphériques ; une 
névrite localisée, même bilatérale, n’est pas une polyné¬ 
vrite. C'est ainsi que le chiffre de 65 cas retrouvés dans 
la littérature en 1923 par Roblin n’est pas à obtenir, car 
il comprend des paralysies unilatérales d’un nerf. 

Sur les II 000 soldats passés pendant la Grande Guerre 
par le centre de neurologie de la i8® région, Micheleau 
a relevé 18 « polynévrites » typhiques, dont 10 au maxi¬ 
mum correspondent à de véritables polynévrites, et 2 poly¬ 
névrites paratyphiques, chiffre considérable si on le com¬ 
pare à ceux de toutes les polynévrites (65), des polyné¬ 
vrites diphtériques (17) et des polynévrites alcooliques (2) ; 
mais cette statistique a été établie dans des condi¬ 
tions très particulières, au hasard des évacuations, 
sans que l'auteur ait pu déterminer le nombre des 
fièvres typhoïdes auquel correspond celui des polyné¬ 
vrites. 

La statistique la plus suggestive a été publiée par A. Du- 
fourt et R. Froment ; c'est celle de l’épidémie lyonnaise 
de 1928, portant sur 3 000 cas environ, avec 52 cas de 
séquelles nerveuses, dont 10 cas de lésions périphériques, 
parmi lesquels 4 poljmévrites, soit 0,13 p. 100. Ce pour¬ 
centage est peut-être un peu trop bas, car les auteurs ont 
observé la plupart des malades trois ans et demi ou quatre 
ans après le début de leur affection, et des formes 
plus rapidement curables Ont éventuellement pu leur 
échapper. 

La classique prédominance pour le sexe masculin est 
mise en doute par Boudouresques, dont les 3 observations 
recueillies dans le service de Roger (de Marseille) 
concernaient des femmes. Ce qui paraît acquis, c'est que 
ces polynévrites compliquent surtout les fièvres typfioïdes 
graves et qu'elles sont habituellement tardives, au cours 
de la convalescence. 

Clini quement, elles n’ont guère de particularités ; les 
plus fréquentes sont sensitivo-motrices, et notre obser¬ 
vation en est un exemple ; elles peuvent atteindre les 
membres inférieurs seuls ou les quatre membres ; les 
nerfs crâniens sont rarement touchés. Les formes sensi¬ 
tives pures se traduisent par des douleurs et des pares¬ 
thésies des orteils et des doigts, dont la disparition rapide 
est la règle. Les formes motrices pures sont exception¬ 
nelles, ainsi que les formes pseudo-tabétiques, dtmt Bou- 
douresques ne cite que deux observations, celles de RobUn 
et d’Abraml (3) ; la dernière s’accompagnait d’ime forte 
dissociation albumino-cytologique et .nous paraît devoir 
être considérée comme une radiculo-névrite. Quelques 
cas de psycho-polynévrite et de syndrome de Landry 
polynévritlque ont été rapportés. 

Quant aux formes avec manifestations centrales asso¬ 
ciées, sans en nier la possibilité, nous pensons qu’elles 
sont le plus souvent justiciables d’une autre interpré¬ 
tation. Un malade d’Achard, par exemple, a présenté, 
après une paratyphoïde, une paralysie des antéro-extemes 
gauches, une parésie des mêmes muscles à droite, une 
atrophie des cuisses et des mollets, surtout du mollet 

(3) J. Chamaiixard, L ®3 paralysies péiiphériqnes au cours des mala¬ 
dies typhoïdes (Thèse de Paris, 1945). 

(3) P. Abrami, M“® Bertrand-Fontaine, Robert-Waeiach et 
J. Fouquet, Pseudo-tabes d’origine typhique (Bull, de la Soc. mèd. des 
hâp. de Pdris, r932,an 48,38-41). 
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gauche, des réflexes rotuliens, achilléens et médio-plan- 
taires polycinétiqües, un clonus des pieds ; nous pensons 
que ces signes s’expliquent plus simplement par ime 
myélite ayant atteint les cornes antérieures que par une 
double lésion névritique et pyramidale. 

La forme latente n’est pas mentionnée par les clas¬ 
siques ; elle semble exister au moins pour la pol3mévrite 
paratyphique ; dans un cas de paratyphus A avec para¬ 
lysie de la troisième paire survenue dès le début, Guil- 
lain et Barré (i) ont noté pendant plusieurs semaines 
l’abolition des réflexes tendineux des quatre membres, 
sans paralysie ni 'ataxie ; en l’absence de réaction ménin¬ 
gée clinique et d’anomalie du liquide céphalo-rachidien, 
l’hypothèse d’une atteinte diffuse des troncs nerveux est 
la plus vraisemblable. 

Le pronostic est dans l’ensemble favorable, mais les 
constatations de Dufourt et Froment montrent la possi¬ 
bilité de séquelles ; le traitement a un rôle Important dans 
leur prévention. 

Certains auterus ont produit des lésions de névrite par 
l’injection de bacilles dans la gaine nerveuse, technique 
qui s’écarte trop des conditions de la clinique et provoque 
un traumatisme local. On sait, d’après les recherches de 
V. de Lavergne et Kissel (2), que chez le lapin la septicé¬ 
mie éberthienne disperse les bacilles de façon constante 
dans la moelle, mais on ignore s’ils se trouvent aussi dans 
les'nerfs et jusqu’à quel point ces résultats peuvent s’ap¬ 
pliquer à l’homme. Par le fait même de la diffusion des 
lésions et de letu symétrie, il nous paraît peu vraisem¬ 
blable que la polynévrite typhique soit due à l’action 
directe des bacilles sur les nerfs, et le rôle de la toxine, dont 
H. Vincent a souligné à plusieurs reprises le neurotro¬ 
pisme, semble prépondérant. D’ùne façon générale, l’ori¬ 
gine toxique des polynévrites infectieuses est commu¬ 
nément admise, et il n’y a sans doute que les virus stric¬ 
tement neurotropes pour être capables de les réaliser 
directement. 

La rareté des pol3mévrites typhiques mériterait d’être 
expliquée ; pourquoi certains malades présentent-ils cette 
complication ? On a parfois abusé du champagne et des 
potions cordiales chez les adynamiques dont le foie 
n’exerce peut-être plus d’une façon suffisante son pou¬ 
voir d'arrêt ; mais le rôle favorisant de l’alcool manque 
dans la plupart des cas, et exceptionnelles sont les obser¬ 
vations où il est net, comme celle du malade de CoUrtelle- 
mont, qui avait été traité par des injections de sérum addi¬ 
tionné de rhum. Dire que la toxine de certains bacilles 
est particulièrement neurotrope est ime hypothèse facile 
à qui il manque le contrôle des faits. 

La carence en vitamines intervient-elle ? Nous sommes 
loin de retrouver dans la fièvre typhoïde aussi nettement 
que dans les polynévrites alcooliques les facteurs si bien 
mis en l’évidence par Villaret, Justin-Besançon et Klotz. 
Le régime lacté auquel sont soumis les typhiques n’e.st 
ni déséquilibré, ni carencé en vitamine B, ; quant à un 
trouble éventuel des fonctions d’assimilation et d’ab¬ 
sorption des vitamines ingérées, on a bien signalé dans 
certaines autopsies la dégénération granulo-graisseuse des 
cellules glandulaires de l’estomac, des lésions dégénéra¬ 
tives et des nodules infectieux dans le foie, mais on ne 
sait même pas si ces lésions, qui n’ont pas l’intensité de 
celles des alcooliques, sont constantes, encore moins si 

(1) G. Guilumn et J.-A. Barré, Paral3rsie du nerf moteur oculaire 
commun apparue dès le début d’une parat3T3hoîde A {Annales de fttéde. 
cine, igi6, t. III, 103-108). 

(2) V. de I^avergne et P. Kissel, moelle épinière dans la fièvre 
typhoïde {La Presse médicale, 1930, ru 38,97-99). 
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elles sont spécialément accusées chez les typhiques poly- 
névritiques. Bien que n’ayant guère eu de diarrhée, notre 
malade avait considérablement maigri, ainsi que l’in¬ 
dique la reprise secondaire du poids (de septembre, 
quinze jours après le début de la réalimentation, à février, 
son poids est passé de 41 à 58 kilogrammes) ; un tel amai¬ 
grissement montre l’importance des perturbations méta¬ 
boliques provoquées par l’infection, mais nous ne pou¬ 
vons que noter le fait sans en tirer de conclusion. 


LA CURE 

DES LÉSIONS FISTULEUSES 
EN TANT QUE SPÉCIALITÉ 
CHIRURGICALE 

a. CABANIË 

Chirurgien des hôpitaux du Maroc, Tanger. 

(ÉcrU en ipjsJ 

L’immense extension de la cHrurgie au siècle 
dernier a créé les spécialités chirurgicales. Mais 
augmenter indûment leur nombre serait tme faute 
envers la pathologie générale. La chirurgie n’est 
pas actuellement en période de bouleversement. 
Ses progrès sont partiels, localisés. Mise à part 
la chirurgie nerveuse, en pleine formation, aucune 
spécialité nouvelle n’apparaît avec évidence. 

Pourquoi envisager les affections fistuleuses 
comme une spécialité ? Ce qui caractérise tme 
spécialité n’est pas l’organe traité. C’est la dis¬ 
cipline intellectuelle et aussi la routine manuelle 
nécessaires pour réussir au mieux dans la solution 
d’un groupe de problèmes chirurgicaux analogues, 
Il est d’ailleurs des spécialisations relatives. Beau¬ 
coup de chirurgiens généraux sont, par goût ou 
par excellence, chirurgiens des viscères, ou chirur¬ 
giens des membres. Cela correspond à des façons 
de penser et des habiletés différentes. 

La chirurgie des affections fistuleuses, ou 
faudrait-il dire plutôt, si ce n’était trop long, 
la chirurgie des fistules et des tissus ancieime- 
ment et profondément remaniés, ne convient pas 
à tous les caractères, à toutes les mains. Elle passe 
pour compliquée, aléatoire, difficile à codifier et, 
pour tout dire, assez rebutante. C’est cependant 
de la belle et bonne chirurgie, dont les résultats 
sont proches de la régularité complète, sauf pour 
certaines fistules de la vessie. Elle mérite d’être 
envisagée sous.le jour de la spécialisanon, car elle 
semble exiger une expérience très particulière, et 
possède sa discipline intellectuelle propre. A ce 
prix, elle est aisée, comme les autres spécialités. 

On peut acquérir tme preuve simple de l’utilité 
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de cette spécialisation : une technique très exac¬ 
tement définie par un texte sans ambiguïté, trans¬ 
crite dans l’esprit de plusieurs chirurgiens éprou¬ 
vés, y revêt des aspects très différents. Sous l’in¬ 
fluence irrésistible des chirurgies approximatives 
dont on a l’habitude pour les fistules, la « préci¬ 
sion » en cette matière est quelquefois considérée 
comme 1’ « asepsie » dans les cours de sages-femmes 
d’autrefois. La précision ne doit pas être iti 
un mot, c’est une réalité stricte, plus facüe d’ail¬ 
leurs qu’on ne le pense souvent. Mais les gestes 
nécessaires pour cela surprennent les chirurgiens. 
Ils ne paraissent pas naître sous leur main, avec 
l’équüibre, le sens qu’ils doivent avoir. Le trop 
ou le trop peu les tentent plus que le geste juste. 
C'est bien la preuve de l’utilité de la spécialisation. 

Le présent mémoire est basé sur l’observation 
des cas suivants : 

113 fistules anales de la série de l’hôpital Fran¬ 
çais de Tanger ; 

20 environ états intermédiaires entre abcès 
et fistule ; 

63 fistules de l’urètre masculin ; 

31 fistules vésico-vaginales et urétro-vésico- 
vaginales ; 

70 fistules osseuses, par ostéomyélite non soi¬ 
gnée ou non guérie, ou par plaie de guerre ; 

40 fistules diverses environ ; 

Soit, au total : 337 fistules. 

Les chiffres ci-dessus ne correspondent qu’aux 
cas observés dans mon service actuel, en dehors 
de l’expérience antérieure (i). 

En matière de fistules, il existe une chirurgie 
de petits moyens, de tours de main, qui peut 
être opposée^à la chirurgie radicale. Vieille comme 
le monde, elle a des indications et des exagéra¬ 
tions. Chirurgie d’opportunité, elle varie d’un 
organe à l’autre. Il n’existe pas de règle générale 
pour la juger. Mais l’absence de statistiques imf or- 
tantes oblige à beaucoup de réserves au sujet de la 
valeur de ses promesses. Lorsqu’ime méthode 
réussit réguhèrement, elle permet la publication 
de longues séries convaincantes, qui ne manquent 
pas d’apparaître. 

Principe de la chirurgie radicale des 
fistules en général. — C’est de la chirurgie 
radicale qu’il sera question ici, car elle se prête 
à une étude d’ensemble. 

Ce qui caractérise la fistule, c’est un état d’équi¬ 
libre entre l’infection et l’organisme. Une perte de 
substance ouvrant un organe creux tel que l’urètre, 
le rectum, ne signifie nullement fistule, mai; ; 

(i) Cette statistique a été établie eu 1939. I,es cas ulté¬ 
rieurs, assez nombreux, confirment l’expérience antérieure. 


seulement plaie. L’état d’équilibre comporte une 
paroi fistuleuse et souvent une hyperplasie scléro- 
inflammatoire considérable. Pour guérir la fis¬ 
tule, l’opération la plus radicale consiste dans 
l’excision de tout ce « tissu d’éqtiilibre infectieux », 
associée si utile à celle de la perte de substance 
initiale de la paroi de l’organe creux. Il n’est 
pas légitime de dire que le traitement de cette 
perte de substance originelle est nécessaire et 
suffisant, cela pour plusieurs raisons : 

1° Certaines fistules (plaies de guerre des 
parties molles, fistules anales borgnes externes, 
pelvi-rectales supérieures borgnes externes, fis¬ 
tules durables des cicatrices profondes) sont 
uniquement un état d’équilibre du tissu scléro- 
inflammatoire.; 

2° Les trajets partant d’un organe creux, et 
maintenus (croyons-nous) par ce point de départ 
qui les réinocule, créent secondairement autotir 
d’eux une gangue sdéro-inflammatoire. Celle-ci 
peut constituer une suffisante cause de chronicité, 
que cette cause soit seconde ou principale (réci¬ 
dive des fistules anales complètes sous forme 
borgne externe après opération sans excision suf¬ 
fisante) ; 

3° Les fistules de certains organes (anus, 
urètre masculin) guérissent parfaitement après 
excision rigoureuse, sans la moindre suture ou 
après un faufilage de rapprochement sans pré¬ 
tention à l’étanchéité ; 

4° La présence du tissu néoformé et infecté 
entraîne souvent la désunion des sutures placées 
sur l’orifice interne de la fistule considéré comme 
cause imique ; ceci parce que lès sutures d’une 
cicatrice scléreuse tiennent fort mal (qualité des 
tissus, traction des sutures) et aussi parce que le 
trajet conservé infecte les sutures, même s’il est 
curetté ou épluché ; 

5° Le tissu néoformé remanie l’anatomie nor¬ 
male de la région, obstrue souvent les voies d’ac¬ 
cès, ou même occasionne des accidents opéra¬ 
toires si on le traverse à l’aveugle. 

En conclusion, la dissection et l’extirpation 
des tissus pathologiques suppriment une cause de 
chronicité qui est souvent suffisante par elle- 
même. Elle ramène à une plaie vive analogue à 
une plaie traumatique et ne comprenant plus de 
« tissu d’équilibre ». Elle facihte et assure la 
seconde partie de l’opération, le traitement du 
point de départ, lorsque ce traitement est utile. 

En se plaçant à un point de vue plus général, 
il existe un groupe de maladies chirurgicales : 
fistules de la pratique courante du temps de 
paix, chirurgie des vieilles blessures de guerre, 
chirurgie des moignons, oh le tissu scléreux ou 
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scléro-i nfl a tn matoire est épais et infiltrant ; les 
remaniements anatomiques, l’état d’équilibre de 
reliquats infectieux donnent aux interventions 
un caractère spécial. En ce qui concerne les 
moignons, les considérations nerveuses et tro¬ 
phiques entrent aussi en jeu. 

Cette chirurgie possède sa physiologie patho¬ 
logique propre, nullement parente de celle 
des adhérences inflammatoires de la chirurgie 
viscérale. Dans les maladies qui nous occupent, 
l’infection est minime, sauf à l’occasion d’épi¬ 
sodes aigus. Mais son éradication complète est 
difficile, car c’est une infection intégrée aux tissus. 

Dans les suites opératoires, la cicatrisation 
de la plaie sera fonction du tissu fibreux : rapide 
après son extirpation, comme dans une plaie 
vive, lente en chirurgie d’incisions et débride- 
ments, irrégulière dans la chirurgie d’excision 
approximative. Par l’excision, la « physiologie de 
plaie vive » n’est obtenue que pour tm laps de 
temps assez court durant lequel le succès doit être 
obtenu. Da tendance à la sclérose subsiste et 
reproduirait les lésions, si l’opération n’était pas 
conduite de façon à obtenir mie cure rapide. 

Da chirurgie des affections fistuleuses et des 
lésions très scléreuses doit consister en un acte 
opératoire unique, décisif, assurant le succès en 
quelques jours, en plaies vives, en tissus normaux, 
sans retouches ultérieures ni manœnvres dans la 
plaie au cours des suites. 

De schéma général suivant permet d’obtenir 
la guérison de la plupart des affections fistuleuses 
après désinfection suffisante, mais généralement 
non complète, la suppression intégrale du tissu 
d’équilibre : tissu de granulation torpide et tissu 
fibreux, associée ou non à la fermeture de l’organe 
creux originel, permet d’obtenir en quelques jours 
les points capitaux de l’accolement, ceux qui 
assurent le succès. Da rapidité, la simplicité de 
stiites sont la condition du succès régulier. 

Un réflexe est à éviter : c’est la suture géné¬ 
rale, le capitonnage de la plaie non infectée mais 
certainement inoculée. Pour assurer la cure de la 
fistule, ü ne faut pas courir l’aléa inhérent à 
toute « excision et suture ». On peut établir un 
parallèle entre l’excision du tissu d’équilibre 
infectieux et celle des plaies contuses des parties 
molles. De succès de l’une et de l’autre dépend de 
la rigueur de la suppression des tissus envahis 
par les germes et privés de leur vitalité normale. 
Mais, tandis que l’excision d’une plaie inoculée 
comporte une lutte contre la montre, celle de la 
fistule est faite dans les conditions des opérations 
à froid. On ne risque pas d’être dépassé par les 
événements. Des tissus à extirper se reconnaissent 
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plus facilement. D’expérience et la conscience 
opératoire suffisent dans tous les cas à obtenir 
le succès. Jamais on ne se tronve en présence des 
infections hypervirulentes qui cultivent si vite 
dans les tissus contus des grands blessés. D’exci¬ 
sion des fistules, malgré la présence de pus, est 
plus facile, moins grave, que celle des plaies. 

Des accidents septiques importants dans les 
suites sont nuis, qu’ü s’agisse d’accidents locaux 
ou de généralisations septiques, même lorsqu’on 
opère des fistules dont l’écoulement est notable, 
même dans les fistules de l’anus, les clapiers uri¬ 
naires purulents, même chez les sujets d’état 
général médiocre. Da mortalité est nuUe. Quelques 
centaines d’opérations me permettent d’être déjà 
affirmatif sur ces points. Da crainte de l’impor¬ 
tance de ces opérations est donc vaine. 

Il semble exister une irnmunité, locale et géné¬ 
rale, contre les germes contenus dans une fistule. 
Pour n’avoir pas d’accidents, il suffit de ne pas 
opérer en période d’infection aiguë, et de ne pas 
créer de clapiers par des sutures intempestives, 
c’est-à-dire de ne pas faire d’imprudences. Des 
sutures sont dans l’ensemble moins bien tolérées 
que dans les plaies récentes. 

Ceci est surtout vrai pour la chirurgie péri¬ 
néale. Je ne pnis être aussi complètement affirma¬ 
tif pour les fistules.des parties molles des membres 
par exemple, quoique ce qui vient d’être dit y 
reste généralement exact. 

Des snites opératoires, très simples, ne com¬ 
portent que des pansements à plat. Elles ne sont 
pas douloureuses, ne prennent pas le temps du 
chirurgien. 

Il va sans dire qu’un schéma, aussi simple 
que celui qui a été envisagé, ne s’applique pas 
sans variantes à des cas très dissemblables. Envi¬ 
sageons rapidement les applications dn principe 
à divers cas de chirurgie courante. 

Pour les fistules anales, l’excision tout à fait 
intégrale « comme nne tumeur », associée à une 
suture partielle qui n’est qu’un faufilage du tra¬ 
vail de cicatrisation, assure la guérison avec ime 
sécurité que n’atteint, semble-t-il, aucune autre 
méthode employée isolément (2 échecs sur 
113 cas, dont i fistule très complexe adhérente 
au squelette et i fistule chez un diabétique, réo¬ 
pérée et guérie par le même procédé). Il faut 
entendre ceci dans les conditions suivantes 
en opérant toutes les fistules qui se présentent, 
de la manière déjà indiquée {Les fistules anales 
et leurs infections causales, J.-B. Baillière, 1938). 
Des excisions des fistules les plus étendues ne 
dépassent pas la tolérance du sphincter qui se 
reconstitue. Aucune paralysie par section nerveuse 
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n’a été constatée, ha qualité des résultats égale 
la régularité de la guérison. Ceci n’est valable que 
pour les fistules « adultes », non pour les états 
inflammatoires initiaux. 

I/es fistules complexes de l’urètre mascuHn, 
accompagnées de lésions scléreuses éléphantia- 
siques, s’étendant du gland à l’anus, permettent 
parfaitement la dissection strictement précise 
des corps spongieux et caverneux englobés dans 
la sclérose. I^’opération urétrale porte alors sur tm 
volume de tissus gros coimne un pois, et la guéri¬ 
son de cette petite plaie d’un urètre souple est 
acquise dans le cours du mois suivant, avec plaie 
périnéale résiduelle un peu plus durable (cf. 
Journal d’Urologie et Société d’Urologie). Cette 
chirurgie au millimètre est délicate dans le détail, 
sans être réellement difficile. Mais on n’y croit 
, souvent pas, et on ne s’astreint pas à en acquérir 
la pratique manuelle. 

' Certaines fistules osseuses par ostéomyélite 
ou blessure de guerre montrent ime application 
différente du même principe général. Ivorsqu’un 
malade vient consulter pour une fistule ostéo- 
myélitique, il existe en général de l’infection 
osseuse, des séquestres et une cavité osseuse irré¬ 
gulière, ou un volume mal défini d’os malade. 
Une intervention de drainage, de désinfection et 
de régularisation, donne une cavité osseuse de 
forme simple, de parois saines, avec large orifice 
de drainage. Que se passe-t-il ensuite ? Deux 
schémas sont possibles : 

Schéma tibia. — Dans tm os superficiel tel 
que le tibia, suffisamment évidé, la cavité est 
peu profonde, et le succès de la chirurgie de drai¬ 
nage est à .-peu près constant. Au besoin, des 
greffes cutanées sur « les pentes de la vallée » 
achèvent la guérison. Des greffes profondes et 
mobilisations de paroi osseuse restent l’excep¬ 
tion. 

2° Schéma fémur. — Dans un os profond tel 
que le fémur, ü en est tout autrement. Da ten¬ 
dance à la refistulisation et même à la formation 
de nouveaux séquestres est affligeante. 

Da guérison « en quelques jours, par une inter¬ 
vention décisive », est cependant possible, et, je 
crois, généralement facüe. Il ne s’agit nullement 
d’un procédé nouveau, mais simplement d’un 
procédé souvent négligé pour d’autres techniques 
plus complexes et plus aléatoires. Après excision 
des fistules des parties molles, et des versants 
scléreux de la plaie de drainage, la cavité osseuse 
est revue et débarrassée à nouveau de toute trace 
de tissu anormal, des séquestres secondaires, s’il 
s’en est formé, des fongosités, des parties d’os 
suspectes. Da forme de la cavité est adaptée au 


comblement par la greffe musculaire. Celle-ci est 
une greffe largement pédiculée, taülée aux dépens 
des volumineux muscles de la cuisse, partie 
externe en général. Elle doit combler exactement 
la cavité. Deux ou trois points superficiels em¬ 
pêchent le lambeau de se dévaginer hors de la 
cavité, où il reste légèrement tassé, sans inter¬ 
stices. D’aponévrose et la peau ne sont jamais 
suttuées. De succès complet en quelques joturs est 
habituel. 

Da. chirurgie des fistules des parties molles 
(espaces conjonctifs et loges musculaires) est 
souvent très simple ; mais les fistules récidivantes 
ou interminables des vieilles cicatrices peuvent 
être traitées par excision totale de la cicatrice 
profonde. C’est là intervention quelquefois déU- 
cate, mais plus souvent possible qu’on ne le croit, 
et qui n’a pas donné d’accident à l’Hôpital Fran¬ 
çais de Tanger. Elle oblige quelquefois' à pour¬ 
suivre des prolongements scléreux dans les inter¬ 
stices intermusculaires. Elle a été appliquée avec 
succès à des séquelles de plaies de guerre. 

Des fistules de la vessie forment un chapitre 
à part. On peut en donner une première cause : 
l’exceptionnel pouvoir de séparation de l’écoule¬ 
ment continu de l’urine vésicale, urine glaireuse 
dès que la vessie est infectée ou irritée par un corps 
étranger (fils de suture ou sonde). Malgré le meil¬ 
leur drainage vésical, la suture de l’orifice est 
nécessaire. Bien plus, une suture en un seul plan 
serait illusoire. Il est nécessaire de superposer les 
plans. Dans un but de simplification, nous ne par¬ 
lerons que des fistules vésico-vaginales, les seules 
vraiment difficiles. Elles correspondent à deux 
cas différents, en vérité deux maladies diffé¬ 
rentes : 

1° Une plaie perforante de la vessie, dont 
l’écoulement urineux a empêché la fermeture, 
reste peu scléreuse. Un avivement de la petite 
cicatrice scléreuse, ou mieux un dédoublement 
jusqu’au tissu sain, une suture soigneuse en plu¬ 
sieurs plans assurent très généralement la guéri¬ 
son en une seule intervention. De toutes les fis¬ 
tules envisagées ici, c’est la seule où la fermeture 
de l’organe creux soit suffisante ;. 

2° D’autres cas proviennent de chute d’es¬ 
chares ischémiques après accoucliement prolongé 
et compression du col vésical par ,1a tête fœtale 
(Fistules cervico-urétrales par ischémie. Journal 
d’Urologie, 1935 et 1938)- U s’agit d’une large 
altération pariétale et régionale inextirpable, 
centrée sur une perte de substance, dont le siège 
constant est le col vésical, avec ou sans partici¬ 
pation de l’urètre. Cette lésion est très grave, 
quelquefois inopérable. C’est elle qui justifie les 
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opérations de dérivation, car aucune intervention 
n’est parfaite dans ce cas. 

En somme, les fistules vésico-vaginales 
s’écartent du schéma général par la nécessité de 
fermer hermétiquement et solidement l’écoule¬ 
ment continu de l’urine, ce qui est difi&cile dans 
les fistules scléreuses. E’intensité des réactions 
glaireuses de la vessie à l’infection, au trauma, 
ou à certains corps étrangers, met en péril cette 
étanchéité (c’est cette réaction glaireuse qui 
donne des échecs pour la voie haute, si l’on opère 
sans douceur). 

Le côté manuel. — Du point de vue de 
l’exécution et de la routine manuelle, les opéra¬ 
tions pour fistules et les opérations en tissus 
remaniés sont différentes de la chirurgie la plus 
habituelle. 

I/’anatomie normale ne doit plus ici être 
acceptée que sous bénéfice d’inventaire. En 
réalité, le chirurgien progresse pas à pas sous le 
contrôle de la vue, aidée quelquefois de la palpa¬ 
tion. Il croit ce qu’il constate et rien de plus. Ce 
scepticisme est essentiel, car les organes peuvent 
être profondément altérés dans leur anatomie. 
De gros vaisseaux manquent, mais des saigne¬ 
ments importants d’artères innommées, augmen¬ 
tées ou néoformées, sont la règle. De plus, les fis¬ 
tules démentent souvent les pronostics faits sur 
leur trajet et leur simplicité. 

Le tissu fistuleux doit être le plus souvent 
extirpé en bloc, comme une tumeur, afin d’être 
à la fois radical et précis. Ceci est contraire aux 
habitudes chirurgicales actuelles. La conception 
théorique courante (fistule = perte de substance 
d’organe creux -|- voie d’issue quelconque d’im¬ 
portance accessoire) conduit à ne pas traiter 
sérieusement cette voie d’issue, à la curetter, la 
mettre à plat, ou la peler par bribes. L'opération 
« comme une tumeur » est nette et précise. Elle 
n’est plus que l’épluchage d’tme membrane 
irrégulière et mal limitée, dès que la fistule débri¬ 
dée n’est plus un bloc, mais im lambeau. ■ 

Les opérations pour fistules doivent être 
exécutées sans sonde ni stylet. Ceci n’est pas 
im paradoxe : la lumière de la fistule importe 
peu, puisqu’elle n’est pas la maladie. Elle ne 
peut constituer un guide. C’est le bloc sdéro- 
inflammatoire qui constitue la maladie à extir¬ 
per, et sa limite avec les parties saines est le 
repère capital. Il n’est nullement déductible des 
trajets. La paroi, très mince en un point, est 
ailleurs un granulome scléreux, ou tm fibrome 
presque pur, de 3 centimètres d’épaisseur. La 
recherche des diverticules est plus précise par 
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l’extérieur de la lésion que par la poursuite des 
méandres des trajets. La certitude obtenue à ce 
sujet laisse incrédules bien des auditeurs. EUe 
est cependant réelle et, avec l’expérience, facile. 

Par comparaison avec les opérations basées 
sur le cathétérisme initial, l’élégance opératoire 
est indéniable. 

Le détaü de la dissection se fait généralement 
au bistouri sectionnant à petits coups. L’extério¬ 
risation de la fistule par traction, lorsqu’elle est 
possible, donne une grande facilité. La limite du 
normal et du pathologique se distingue toujours 
avec une suffisante netteté, si l’on a l’expérience. 
L’aide et l’opérateur alternent dans la plaie ; 
un coup de compresse, une ou deux secondes de 
travail au bistouri, nouvel assèchement, et ainsi 
de suite. Une équipe entraînée travaille ainsi assez 
rapidement, et avec autant de précision qu’en 
n’importe quelle chirurgie. Les auristes, évidant 
une mastoïde dans tous ses détails, ne travaillent 
pas autrement. A l’approche des artères, le tra¬ 
vail devient plus prudent, mais je crois sincère¬ 
ment que l’on peut aller partout. Ayant agi ainsi 
depuis treize ans> je n’ai jamais lésé accidentelle¬ 
ment uretère, urètre, vaisseaux ou tout autre 
organe à éviter. 

Les organes peuvent être dégagés de la sclérose 
au millimètre ; corps spongieux, corps caverneux, 
sphincter interne, sphincter externe de l’anus, 
rectum, uretères, muscles et paquets vasculo- 
nerveux des membres, artères, sont dégagés exac¬ 
tement ou évités à temps. Une spécialisation peut 
être utile pour la rapidité et la conscience de ce 
travail de précision dont dépendent l’mnocuité 
de la méthode et la cicatrisation en quelques 
jours, clé des bons résultats. 

L’excision du tissu fistuleux emporte peu ou 
pas de tissus normaux, jo grammes de tissu 
fistuleux ne correspondent nullement à une 
excision de 10 grammes de tissus utiles, mais 
plutôt à I ou 2 grammes ; le reste est de l’infar¬ 
cissement scléreux. La restitutio ad integrum après 
les excisions en apparence irréparables est nor¬ 
male. Mais il ne faut rien exciser en dehors du 
strict nécessaire. 

Le saignement opératoire est relativement 
considérable. Il est capillaire et artériolaire. 
Pincer toutes les artérioles entr^erait une 
durée opératoire excessive, et par là le prolonge¬ 
ment du saignement. L’hémostase provisoire des 
plus grosses artérioles suffit, avec la compression 
sous une gaze stérile des parties de la plaie sur 
lesquelles le chirurgien ne travaille pas. En fim 
d’opération, quelques artères sont liées. La pluie 
d’orage a cessé rapidement, Un tamponnement 
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de compresses stérilisées dans la vaseline est cepen¬ 
dant quelquefois utile. 


Conclusion. — En mettant à part le cas très 
particulier des fistules de la vessie, xm schéma 
général permet la guérison rapide en une séance 
des fistules les plus courantes : l'excision en bloc 
du tissu pathologique, en laissant la plaie opéra¬ 
toire se refermer seule ou presque seule. 

Ea simplicité générale du traitement, son 
indolence, la régularité de ses résultats assurent 
au chirurgien la reconnaissance de ses opérés, 
comme sa parole affirmative les a réconfortés 
avant l’opération. 

Cette chirurgie mérite donc d’être bien faite 
avec le courage nécessaire, et des gestes suffisam¬ 
ment étudiés. Elle obtient des succès bien supé¬ 
rieurs à ceux des statistiques courantes. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Antivitamines. 

H. SrMommr et G. PorchEz [Revue de Pathologie com¬ 
parée, janvier-février 1945, 45® année, n»® 557-558, 
p. 25-31) attirent l’attention snr ces corps doués de pro¬ 
priétés antivitaminiques qui, par leur présence en pro¬ 
portions voulues. Inhibent l’action d’Une vitamine. Les 
micro-organismes, tout comme les organismes supérieurs, 
sont incapables de synthétiser certaines substances néces¬ 
saires à leur existence, à leur croissance, à leur multipli¬ 
cation ; parmi ces substances, qui sont donc pour eux de 
véritables vitamines, on retrouve en particnlier les vita¬ 
mines hydrosolubles du groupe B. C’est en partant de 
l’étude de l’action bactériostatique des sulfamides 
que la découverte d’une substance responsable d’une 
action antisulfamide aboutit à la première notion d’anti- 
vitamlne : ■Woods,découvrant l’antagonisme des sulfa¬ 
mides (et de l’acide suHanillque) vis-à-vis de l’acide para- 
amlnobenzoïque (et de ses dérivés, novocaïne notam¬ 
ment), montra que l’acide para-aminobenzoïque, véri¬ 
table vitamine H', était Indispensable à la croissance de 
Streptococcus hesmolyticus et que la sulfanilamide inhi¬ 
bait cette croissance en se substituant à cet acide, grâce à 
leur rélation structurale étroite, en bloquant ainsi rme 
réaction enzymatique essentielle. Kuhn étendit bientôt 
cette conception des antivitamines, venant inactiver 
des composés physiologiquement indispensables (fer¬ 
ments, coenzymes ou facteurs de croissance), en empê¬ 
chant leur synthèse en remplaçant dans leur molécule 
une vitamine de structure voisine de la leur propre : ainsi 
l’amide de l’acide pyridmo-3-sulfonique est l’antivita- 
mlne de l’amide de l’acide nicotinique (ou vitamine PP); 
l'acide sulfopantothénique est l’antivitamine de l’acide 
pantothénique. L’apparition de la propriété antivitami¬ 
nique peut résulter encore d’rm doublement de la molé¬ 
cule de la vitamine : îfulm a ainsi préparé, à partir de 
l’acide para-aminobenzoïque, la />-^'-dianilnobenzo- 
phénone et le ^-^'-diapiinobenzyle ; de même s’explique 
le pouvoir inhibiteur de la ÿ-^'-diaminophénylsulfone, 
de plusieius centaines de fois supérieur à celui de l’acide 
sulfanilique simple. Tandis que la 3-méthyl-4-oxycou- 
marine exerce une action vitaminique K, la méthylène bis- 
oxycoumarine, synthétisée par certaines moisissures aux 
dépens de la coumarine et agent hémorragique du mélilot 
avarié, aurait une certaine activité antivitaminique K ; 
l’antagonisme entre l’iodinine, pigment extrait de Chro- 
mobacterium iodinium, et certaines hydro^anthra- 
quinones à activité vitaminique K, comme la quinizarine, 
s'expliquerait par des analogies de structure chimique. Du 
point de vue thérapeutique, il faut signaler que le pouvoir 
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inhibant des diverses antivitamines s’exerce spécifiquement 
sur une ou plusieurs espèces de micro-organismes suivant 
les variations de leur structure, de sorte que chaque sulfa¬ 
mide constitue tm antiseptique spécialisé contre tel ou tel 
germe pathogène ; le déplacement entré les éléments des 
divers couples antagonistes se faisant suivant la loi d’ac¬ 
tion de masse, mais l’afifinité des bactéries pour Tantivi- 
tamine étant dans le cas des divers sulfamides 200 à 
20 000 fois plus faible que celle présentée pour l’acide 
/)-aminobenzr>ïqüe (ou vitamine H'), pour effectuer ce dé¬ 
placement, arrêter la croissance des cocci et favoriser la 
phagocytose naturelle, l’administration d’une dose mas¬ 
sive serait plus indiquée que des doses fractionnées. 

Félix-Pierre Merklen. 


La syphilis dans la dégénérescence. 

LaigNEL-Lavastine [La Prophylaxie antivénérienne, 
février 1945, 17® année, n° 2, p. 85-95) insiste sur la part 
prise par la syphilis, septicémie tréponémique térato¬ 
gène, dans l’apparition des stigmates de dégénérescence : 
sans doute la dégénérescence peut relever de causes mul¬ 
tiples, parmi lesquelles la misère, le défaut d’alimentation, 
les carences alimentaires, les intoxications, les Infections 
sont à retenir ; mais parmi ces causes dominent 
l’alcooUsme, la tuberculose, la syphilis. Il n’est donc pas 
étonnant de trouver, parmi les stigmates morphologiques 
de dégénérescence, une série de stigmates hérédo-syphiU- 

L’action tératogène de la syphilis est d’ailleurs régres¬ 
sive, et l’atténuation de plus en plus marquée des stig¬ 
mates de l’hérédo-syphihs de la première à la troisième 
génération, sauf nouvelle infection, marque une véritable 
régénérescence. Il n’y a donc pas là mutation, modification 
du gène, avec variation brusque et à caractère immédiate¬ 
ment héréditaire, mais somation, modification du phéno¬ 
type, modification individuelle et contingente, fiée au 
milieu et non strictement héréditaire. Il faut donc invo¬ 
quer, pour expliquer l’apparition des stigmates morpho¬ 
logiques classiques de l’hérédo-syphilis, non pas l’hérédité 
génétique, mais la phénogénétique, science captivante qui 
étudie la chaîne de réactions qui joint le gène aU phéno¬ 
type réalisé soUs la double influence du milieu intérieur et 
du milieu extérieur. 

Félix-Pierre Merklen. 


A propos du fractionnement des protéides 
du sérum sanguin et de la signification 
des globulines. 

P. Grabar [Bull. Soc. Ch. Biol., juillet-septembre 
1944, t. XXVI, n“» 7-9, p. 298-303), après avoir rappelé 
que les méthodes physiques (ultrafiltration, ultracentri¬ 
fugation, électrophorèse, précipitations fractionnées) 
permettent de distinguer et de séparer dans le sérum des 
groupes de protéides sanguins plus ou moins bien définis, 
mais en nombre restreint (albumines, a-, p- et y- glo¬ 
bulines), insiste sur le fait qu’à l’intérieur de chaque 
groupe existent de nombreux composés, ne différant entre 
eux, semble-t-il, que par des modifications légères de 
composition, de structure, ou de liaison avec d’autres 
substances. On entrevoit le rôle physiologique de certaines 
fractions ; à côté du maintien de la constance de la pres¬ 
sion coUoïdo-osmotique par les albumines, on connaît la 
prothrombine, rmdes constituants de l’alexine, l’haptoglo¬ 
bine, certaines diastases, certaines protéohormones en 
transit dans le sang circulant. C’est à préciser la significa¬ 
tion de la grosse masse des globillines que s’attache ici 
l’auteur, à la faveur des connaissances immuno-chimlques 
modernes. 

On admet que les anticorps sont des protéides ayant les 
propriétés des globulines. F. Grabar envisage qne toutes 
ou presque toutes les sérumo-globulines pourraient être en 
réalité des anticorps: la quasi-totalité des globulines du 
sérum du Lapin hyperimmunisé vis-à-vis des pneumo¬ 
coques correspond à des anticorps antipneumococ- 
ciques ; l’apparition des globulines dans le sérum du Veau 
après la naissance va de pair avec l’apparition des agglu- 
tüiines. La multiplicité des anticorps renfermés dans le 
sérum d’un animal « normal » expliquerait la multiplicité 
des globulines trouvées, si peu différentes qu’elles puissent 
être du point de vue chimique et physique. 

Félix-Pierre Merklen. 


lmp. CEÉTÉ. CorbeU (S.-et-O.). - 
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MALFORMATIONS 

ROLE DES MALFORMATIONS 
CONGÉNITALES 
DANS L’ÉTIOLOGIE 
DES STNDROMES DE 
STÉNOSE SOUS-VATÉRIENNE 


Jacques HEPP 

Au fur et à mesure que se multiplient les observations 
de sténose duodénale sous-vatérienne s’afSrme la fré¬ 
quence avec laquelle se retrouve à leur origine une mal¬ 
formation congénitale : défaut d’accolement ou vice 
de rotation d’un segment de l’intestin. 

Dans sa thèse récente, Pineau (Paris, 1945) en rapporte 
trois nouveaux exemples suggestifs. Ils aident à classer 
des faits quelque peu disparates. 

Voici tout d’abord une observation que nous lui avions , 
confiée, et où la malformation responsable était un 
mésentère commun, et le mécanisme de l’occlusion haute 
une coudure par bride contingente, apparemment plus 
inflammatoire que congénitale. 

Elle concerne, un jeune garçon de dix-huit ans qui, 
depuis l’âge de dix ans, souffrait par intermittences de 
douleurs épigastriques post-pfandlales) soulagées par 
des vomissements. Les crises, qui ne duraient habituel¬ 
lement qu’une journée, restaient séparées par des inter¬ 
valles libres de longs mois. La crise pour laquelle l’inter¬ 
vention s’avère nécessaire drue depuis dix jours. Elle 
rend toute alimentation impossible. Les vomissements 
bilieux qu’elle provoque ont entraîné une véritable 
fonte du jeune malade, qui apparaît amaigri, déshydraté 
au plus haut point, hypotendu et présente un taux d’urée 
de La radiographie (cf. schéma i) montre avec 

évidence une sténose duodénale soUs-vatérienne avec 
mouvements antipéristaltiques, l’arrêt se fait dans le 
prolongement du deuxième duodénum. On ne saisit 
pas, sur le cliché, la malformation que va découvrir 
l’intervention. 

Quelques jours d’aspiration duodénale par la sonde 
nasale, une réhydratation intensive relèvent l’état 
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général, abaissent le taux de l’urée à 0,75, la rendent 
possible. 

Elle découvre un mésentère commun : le deuxième 
duodénum descend tout droit sans croiser la ligne mé¬ 
diane et se continue avec le grêle en un point fixe qu'on 
peut assimiler à l’angle duodéno-jéjunal et qui se trouve 
bas, presque dans la fosse iliaque, au-dessoUs et en dehors 
de l’angle iléo-cæcal. L’obstacle est, au niveau du point 
fixe, une coudure aiguë duodéno-jéjunale provoquée 
par une bride qui relie la première anse jéjunale à la 
dernière anse iléale, en créant im angle très fermé ouvert 
en haut, entre l’origine du jéjunum et la terminaison du 
duodénum. En outre, le grêle passe sous une corde en 
arche allant de l’iléon juxta-cæcal au péritoine pariétal 
postérieur précave. L’intervention consiste à sectionner 
ces différentes brides et à supprimer la coudure duodéno- 
jéjunale sténosante (schéma 2). 



Elle est suivie d’une amélioration complète pendant 
les premiers jours, puis les accidents d’occlusion repa¬ 
raissent. Comme ils ne cèdent pas à l’aspiration, on inter¬ 
vient à nouveau et découvre rme invagination aiguë 
jéjuno-jéjunale, siégeant à un mètre environ de l’angle 
duodéno-jéjunal et faite de plusieurs cylindres. On par¬ 
vient à la désinvaginer par expression, l’intestin est 
sain à ce niveau, il ne porte aucune tumeur, aucun diver¬ 
ticule. Guérison définitive, le malade reprenant en quel¬ 
ques semaines 15 kilogrammes. La radiographie secon¬ 
daire montre avec évidence l’anomalie mésentérique 
(cf. schéma 3). 

Ici, donc, la sténose duodénale sous-vatérienne était 
liée à l’existence d’Un mésentère commun et à celle d’une 
coudure duodéno-jéjunale par brides associées. Il se 
produisit une Invagination aiguë spontanée du grêle 
dans les jours succédant à l’intervention libératrice. 

C’est aussi un mésentère commun qui était l’anomalie 
évidente dans le cas récemment publié par MM. Cat^iala, 
N» 27. 
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Sorrel et M**® Rist, et dont on retrouve le détail dans 
la thèse de Pineau. Mais, là, il jouait par le mécanisme 
du volvulus du grêle et du côlon droit, dont les pieds de 
torsion se trouvent l’un sous-vatérien, l’autre sur le 
côlon transverse. Comme dans les observations ana¬ 
logues publiées autrefois par Ombrédanne, Moulonguet, 
la détorsion suffit à mettre fin aux troubles et à amener 
la guérison. Fait singulier sur lequel nous reviendrons, 
chez ce tout jeime bébé de quelques jours, les suites 
opératoires furent marquées d’une hypothermie transi¬ 
toire à 35“ particulièrement alarmante. 

Tout autre est l’observation suivante, recueillie dans 
le service de mon maître, M. Bergeret, et qui constitue 
la troisième des observations rapportées. 

Ta cause des accidents était ici une malformation duo- 
dénale. 

L’histoire clinique comprenait deux étapes bien dis¬ 
tinctes. Le jeune malade, âgé de dix-huit ans, avait 
d’abord été admis d’iugence dans le service à l’occasion 
d’un accident grave de dilatation gastrique aiguë primi¬ 
tive. L’intervention, ponction gastrique après lapa¬ 
rotomie suivie d’aspiration continue, avait heureusement 
mis fin à cet épisode dramatique. L’examen complet, 
quelques semaines après, permit de constater Une cou- 
dure aiguë de la seconde portion duodénale. Celle-ci 
comprenait en effet un segment vertical, normalement 
descendant, puis un segment vertical ascendant, situé 
en dehors du précédent et faisant avec lui im angle aigu 
ouvert en haut. Cette dernière portion s’engageait der¬ 
rière la tête du pancréas et la partie terminale du pre¬ 
mier duodénum, après s’être coudée à nouveau au-dessous 
de l’angle Di-Dj. Sous le mésocôlon transverse, l’angle 
duodénô-jéjunal haut situé était relié au second coude 
du deuxième duodénum par la troisième portion étendue 
transversalement, rétropancréatique haute, en passant 
sons l’origine de la mésentérique supérieure, eUe-même 
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Schéma 3. — Après rintervention. sténose est levée, on voit net- 
. tement que le duodénum ne croise pas la ligne médiane et qu’il reste, 
ainsi que le grêle, au flanc droit du rachis {mésentère commun). 


30 Septembre ig45. 

de naissance anormalement élevée. Il n’y avait pas de 
quatrième segment düodénal (cf. schéma 4). La sup¬ 
pression opératoire de cette coudure aiguë sténosante 



fut obtenue après décollement rétropancréatique par 
l’abaissement de l’anse duodénale ectopique et sa remise 
en place autour de la tête pancréatique. Les suites opé¬ 
ratoires, d'abord favorables, prirent une allure extrê¬ 
mement grave. L’accident initial de dilatation gastrique 
aiguë reparut malgré que l’obstacle ait été entièrement 
levé et l’anatomie normale parfaitement reconstituée, 
et rien ne permit de le juguler, ni l’aspiration duodénale 
maintenue en permanence, ni l’infiltration splanchnique. 

De ce troisième exemple, retenons les éléments essen¬ 
tiels : sténose duodénale sous-vatérienne par malfor¬ 
mation duodénale, grevée d’accidents graves de dila¬ 
tation gastrique aiguë. 

Ces faits, ajoutés à d’autres anomalies relevées dans 
divers travaux par différents auteurs, prouvent encore 
une fois que, dans la pathogénie des sténoses duodénales 
sous-vatériennes, les défauts d’accolement, les défauts 
de rotation, les vices de position jouent avec une fré¬ 
quence considérable. 

Sans doute n’est-il pas question de nier la possibilité 
de sténose duodénale sous-vatérienne par brides inflam¬ 
matoires nullement congénitales et dépendant de péri- 
viscérite avec lymphangite d’origine souvent appendi- 
crdalre, vésiculaire ou de nature tuberculeuse. Mais la 
part des anomalies est au premier plan. Elles jouent par 
elles-mêmes ou par l’état péritonéal inflammatoire 
qu’<plles créent. '■ 

Les sténoses par brides proprement congénitales sont, 
fait assez particulier, pratiquement toujours sUs-vaté- 
riennes. Les membranes dites 0 de Harris » en sont res¬ 
ponsables. Elles sont un reliquat du mésogastre antériem: 
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embryonnaire, dont le type est Une anomalie du ligament 
cystico-duodéno-coUque. Une belle observation de cet 
ordre est celle récente apportée par Figarella {Société 
de gastro-entérologie, 1944). 

En ce qui concerne les sténoses strictement sous-vaté- 
riennes, les faits peuvent s'ordonner ainsi. 

La malformation péritonéale, la mieux connue, est 
le défaut d'accotement des mésocôlons, surtout du méso- 
côlon droit. C’est elle qui fut prouvée et longuement 
étudiée par les travaux classiques de Delbet et Eeveuf 
(cf. tbèse de MUe Forget, 1937), Duval et GateUier, Gré¬ 
goire, et plus récemment par ceux de Guilleminet et 
Chambaud {Thèse Lyon, 1942). Ea chute vers le pelvis, 
la coUdure à angle aigu ouvert en haut de la partie droite 
du transverse entraîne celle du mésocôlon et des artères 
qu'il renferme. La colica media, en particulier, peut sans 
conteste venir comprimer le duodénurii et déclencher 
des accidents de sténose, et l'on peut y parer parfois 
par la fixation en bonne place du côlon droit. 

Une malformation péritonéale, qu’on ne trouve pas 
citée Je plus souvent dans les travaux classiques, est 
le mésentère commun. Ici, la torsion étant inachevée, 
le duodénum ne croise pas la ligne médiane et aucune 
corde vasculaire ne peut se tendre devant lui. L’occlu¬ 
sion duodénale peut alors relever de deux mécanismes ; 
soit d’un volvulus de l’anse flottante, dont im des pieds 
est la troisième portion du duodénum lui-même, soit 
d’une coudure aiguë par bride, sans doute inflammatoire, 
et siégeant au pseudo-angle duodéno-jéjunal que repré¬ 
sente le passage de l’intestin fixe à l’intestin mobile, 
comme dans notre première observation. 

Quant à la brièveté anormale du mésentère suspendant 
haut les anses grêles dans l’abdomen, susceptible de 
provoquer la compression duodénale par la mésentérique 
elle-même, elle est le dernier type de ces malformations 
péritonéales. 

Il reste un dernier groupe à rapprocher des sténoses 
par brides congénitales et par anomalies péritonéales, 
d’aiUeurs parfois associées, ce sont les sténoses par ano¬ 
malies duodénales. CelleSrci portent parfois sur l’angle 
duodéno-jéjunal, dont la fermeture extrême peut relever 
d’une traction excessive par le muscle de Treitz l’amar¬ 
rant haut au flanc du rachis dorso-lombaire. Elles peuvent 
siéger en tout autre segment et s’accompagner de dispo¬ 
sitions parfaitement anormales, comme en fait foi la 
troisième observation rapportée, et l’on peut imaginer 
toute une série de possibilités d’anomalies duodénales 
à coudures aiguës. 

Il n’est pas sans intérêt pour le chirurgien de savoir 
avec quelle fréquence les sténoses sous-vatérienhes, 
en particuEer celles de l’enfance et de l’adolescence, 
dépendent de dispositions anormales. Prévenu devant 
tout syndrome d’occlusion haute avec vomissements 
bilieux électifs, il devra s’attacher à les rechercher avec 
soin par des radiographies vérifiant non seulehient le 
transit duodéno-gastrique, mais aussi le transit colique, 
trop souvent négligé dans la plupart des observations. 
Les prévoir peut faciliter ou guider l’intervention chez 
ces malades particulièrement fragiles, où l’acte opéra¬ 
toire a toujours intérêt à être simplifié au maximum. 
Il nous semble en effet qu’à la malformation anatomique 
s'associe volontiers un terrain neuro-végétatif d'une parti¬ 
culière instabilité. Nous n’en voulons pour preuve que 
les trois complications post-opératoires survenues dans 
les trois cas analysés aujourd’hui : une invagination 
intestinale aiguë spontanée du grêle dans le premier, 
une dilatation gastrique aiguë récidivante dans le der¬ 


nier, une hypothermie alarmante dans le second. 

Anormaux anatomiquement (il y a parfois des ano¬ 
malies multiples : communication interventriculaire, 
’insUÉSsance testiculaire patente dans le cas 3), anormaux 
physiologiquement, les enfants et les adolescents atteints 
de sténose duodénale sous-vatérienne doivent être pré¬ 
parés à l’intervention et attentivement suivis après elle. 
Déshydratés, ils seront réhydratés par toutes les voies ; 
déséquilibrés quant à leur motricité intestinale, ils seront 
systématiquement soumis à l’aspiration duodénale 
continue de mise au repos gastro-jéjunale, et aux théra¬ 
peutiques à visée fonctionnelle, actuellement prônées 
(infiltration splanchnique, novocaïne intraveineuse). 

Ainsi verra-t-on s’améliorerpeu à peu, grâce à une meil¬ 
leure connaissance des faits, le pronostic encore si redou¬ 
table des graves accidents de sténose soUs-vatérienne. 

(Travail du service du D' Bergeret— Hôpital Saint-Antoine.) 


LE TAMPONNEMENT 
PA R MÈCHE PERDUE 
EN CHIRURGIE 
DE LA MÈCHE PERDUE 
A LA MECHE RÉSORBABLE 

Lucien LEGER 

Outre leur pouvoir de drainage par aspiration capil¬ 
laire, les mèches possèdent une vertu hémostatique 
qui joue un rôle de premier plan et qui fait préférer, 
dans bien des cas, leur emploi à celui du drain ou de la 
lame caoutchoutée. 

Mais il est un certain nombre d’éventualités où le 
pouvoir d’aspiration est sans intérêt et où l’intention' 
hémostatique est seule retenue par le chirurgien. Il en 
est ainsi par exemple dans les lésions peu septiques, 
tuberculeuses, en particulier, où le dogme de la fermeture 
primitive sans drainage, visant à obtenir la cicatrisation 
per primam sans risque de fistulisation, cède parfpis 
le pas devant un méchage serré et une suture presque 
complète de la ■ plaie. Après sutme primitive, en effet, 
le danger d’hématome dans l’espace mort créé par 
l’évacuation du pus et le curettage des lésions est loin 
d’être négligeable, avec ses conséquences d’infection 
secondaire et de désimion quasi totale de la plaie, et 
le risque de fisttüisation se trouve ainsi considérablement 
aggravé par la méthode même qui visait à la prévenir. 

Au contraire, nous n’avons qu’assez rarement observé, 
après méchage, la fistulisation d’une lésion tubercU- 

Le tamponnement serré ainsi employé ne samait en 
pareil cas avoir d’autre valeur qu’hémostatique, car 
la mèche, étranglée dans l’angle de la plaie étroitement 
suturée, ne livre souvent passage à aucune goutte 
d’humem. Aussi bien nous sommes-nous demandé, 
suivant en cela une suggestion de Raphaël Massart, 
si l’on ne saurait associer, en fin d’intervention, le tam¬ 
ponnement serré par mèche de la surface cruentée et 
suintante à la suture primitive complète des téguments, 
quitte à réintervenir deux ou trois semaines plus tard, 
pour débarrasser l’organisme du corps étranger. 

A cette pratique, nous avons eu recoins dans un 
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certain sombre de cas de lésions tuberculeuses (abcès 
troids thoraciques, tuberculose vertébrale posté¬ 
rieure, etc.) avec des résultats satisfaisants. 

Ainsi donc était faite la preuve de la parfaite tolérance 
des tissus pour une mèche volontairement et momenta¬ 
nément perdue dans les parties molles, dans un but 
hémostatique. 

On peut d’ailleurs se demander si ce pouvoir hémosta¬ 
tique ne se double pas d’une action d’activation sur 
les défenses locales de l’organisme que paraissent pos¬ 
séder certains cas de drainage par Mikulicz, où le 5ac, 
étranglé à son collet par une suture un peu serrée de 
la paroi, ne saurait guère avoir qu’une prétention d’aspi¬ 
ration très limitée, sinon nulle, où, d’ailleurs, l’ablation 
des mèches et dudit sac n’est suivie que d’un écoulement 
m i n i m e par la plaie, et où cependant les suites opéra¬ 
toires idéalement simples donnent au chirurgien l’occa¬ 
sion de se féliciter davantage chaque jour d’avoir eu 
recours à ce drainage de sécurité. 

Mais nous nous éloignons de notre sujet. Revenons-y 
en rapprochant de ces cas de tamponnement volontai¬ 
rement perdu une observation de rétention acciden¬ 
telle définitive, bien tolérée, de mèche. 

M™» J..., cinquante et im ans, nous consulte pour une ostéite 
tuberculeuse de l’extrémité inférieure du radius droit, 
fistulisée à la face antérieure du poignet. Nous intervenons 
par incision latérale externe et pratiquons un curettage 
soigneux des lésions, suivi de tamponnement. La mèche sort 
par la partie moyenne de l’incision, qui est suturée eu presque 
totalité. Immobilisation plâtrée pendant deux mois. Au 
bout de ce laps de temps, on enlève le plâtre, ablation des 
fils et tentative d’extraction de la mèche. Celle-ci, à peu près 
complètement délitée, s’efiiioche et se rompt au ras de la 
plaie. U est impossible d’en extraire la quasi-totalité qui 
avait été placée dans le foyer osseux. Quinze jours plus tard, 
la plaie est totalement cicatrisée, et la malade, complè¬ 
tement guérie, est suivie depuis plusieurs mois, ha radio¬ 
graphie montre même une tendance à la reconstruction 
du foyer de curettage osseux remarquablement rapide pour 
une malade de cet âge. 

Signalons que la nature bacillaire de cette ostéite a été 
contrôlée histologiquement par M“e Gauthier-VUlars. 

Cet incixieqt — sans conséquence — paraît n’avoir 
rien à voir avec la méthode de tamponnement perdu 
que nous défendons, et cependant, si l’on tient compte 
que la mèche employée dans ce dernier cas était sans 
doute de fabrication moderne, plus riche en rayonne, donc 
moins résistante, et vraisemblablement plus facilement 
attaquée par les tissus, nous verrons qu'àinsi nous avions, 
sans le vouloir, mis en oeuvre une méthode que nous 
avons trouvé décrite dans léj journaux qui nous viennent 
d’Amérique et qui nous paraît pleine d’avenir. 

Répondant en effet à ce souci de tamponnement 
hémostatique à demeure, mais libérant le chirurgien 
de la nécessité de pratiquer ultérieurement l’exérèse 
de la mèche perdue, certains auteurs américains ont 
étudié le tamponnement au moyen d’un tissu résorbable. 

Les essais de Ingraham, Bailey et Kulsen (1944) ont 
porté sur des interventions neuro-chirurgicales, et le 
produit utilisé fut la fibrine, préparée à partir du fibri¬ 
nogène et de la thrombine d’origine humaine. 

I/es tentatives de Kenyon, Unruh et Yackel portèrent 
sur une oxy-cellulose dont le pouvoir hémostatique se 
trouvait augmenté par imprégnation extemporanée de 
thrombine en solution salée. 

If’oxy-ceüulose, fournie stérilisée, se présente sous deux 
aspects, l'un évoquant la gaze, l’autre la ouate. Immédia¬ 


tement avant usage, la cellulose est trempée dans une 
solution de bicarbonate de soude à i p. 100, dans le but 
d’assurer sa neutralisation indispensable pour ne pas 
nuire à l’action de la thrombine ; d’une solution de cette 
dernière, préparée extemporanément, la cellulose est 
ensuite imprégnée. 

In vitro, l’oxy-cellulose est à moitié détruite, en trois 
jours, dans l’eau ou le sérum physiologique ; mise au 
contact du sang, elle se délite à partir du second jour, et 
il n’en reste plus trace aü bout d’une semaine. 

Au bout de deux jours et demi de présence dans les 
tissus, l’oxy-cellulose est très altérée, et on constate 
à son voisinage Une réaction leucoc3rtaire et fibrineuse ; 
après quatre jours et demi, aucune fibre cellulosique 
ne peut plus être mise en évidence. 

In vivo, c’est sur l’animal que furent réalisées, par 
Frantz, Galbraith, Cronkite, les premières expériences. 

Suivant Uihlein, Clagett, Osterberg et Bennett (S. G.O., 
mai 1945, p. 470), ont été faites, à la clinique Mayo, une 
soixantaine d'applications (22 interventions de chirurgie 
générale, 20 de neuro-chirurgie, ii d’oto-rhino-laryn¬ 
gologie, 4 de chirurgie orthopédique, 3 opérations ano- 
rectales). L’hémostase fut parfaite et immédiate dans 
62 p. 100 des cas, satisfaisante dans 33 p. 100 ; 5 p. 100 
d’échecs seulement furent notés. 

Le tamponnement est laissé à demeure dans les cas 
de chirurgie courante et de neuro-chirurgie, avec fer¬ 
meture sans drainage. On n’observe, en pareil cas, ni 
retard de cicatrisation, ni réaction fébrile anormale. 

Sur le sort du produit, on est renseigné par son utili¬ 
sation dans les interventions oto-rhino-laryngologiques. 
Lors du premier pansement (vers le cinquième jour), 
la substance présente un aspect gélatiniforme et ne peut 
plus être enlevée que par aspiration. A son contact, les 
tissus sont propres : il ne se produit ni douleur, ni hémor¬ 
ragie, comme on en observe après déméchage. 

Bientôt, nous l’espérons, il nous sera permis en France 
de recourir couramment à cette méthode de tamponne¬ 
ment hémostatique perdu résorbable; qui se substituera 
avantageusement au méchage perdu dont nous avions 
déjà obtenu satisfaction. Sur le plan pratique, l’oxy- 
cellulose, d’obtention plus aisée et plus économique, 
paraît devoit être préférée à la fibrine : dans les deux 
cas, l’imprégnation à la thrombine, dont la préparation 
a été récemment mise au point par M. Crut, pharmacien 
de la Salpêtrière, contribuera à renforcer l’action hémo¬ 
statique. 
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NOTIONS ACTUELLES 
SUR LA PATHOGÉNIE DE LA 
" MALADIE OCCLUSIVE ” 


Félix POILLEUX et François EUDEL 

Quelle que soit la cause étiologique de l’occlusion 
intestinale, quel que soit l’aspect symptomatique de 
ses prémices, il n’en reste pas moins vrai que tôt ou tard 
apparaît un tableau clinique et biologique, toujours le 
même, répondant aü stade dit d ’« occlusion confirmée ». 

On en sait l’aspect bien classique : « I^e malade se 
refroidit, il s’affaiblit, la voix s’éteint, le pouls devient 
irrégulier, insaisissable ; il y a de la dyspnée, des hoquets, 
des spasmes musculaires, les exttémités se cyanosent, 
et la mort arrive... » (Dieulafoy). 

Ce terme d’ « occlusion confirmée » nous paraît dan¬ 
gereux, car l’attendre pour faire le diagnostic équivaut 
à voir périr tous les malades. D’autre part, l’iléus existe^ 
depuis le début des accidents, quel que soit le mécanisme, 
et ce tableau n’est que l’affirmation clinique des pertur¬ 
bations •— humorales, nerveuses, etc., — de l’occlusion. 
Cet ensemble de perturbations, qu’il vaut mieux nom¬ 
mer maladie occlusive, entraîne la mort du sujet : c’est 
contre son développement que doit intervenir le théra¬ 
peute. Ceci ne doit pas l’empêcher de lever, si besoin 
est et en temps utile, l’obstacle causal. 

Nombreuses sont les théories en présence pour expli¬ 
quer le développement et l’aboutissement de la maladie 
occlusive. Sans doute, plusieurs contiennent-elles une 
part de vérité. En tout cas, leur connaissance permet 
d’adjoindre, au traitement chirurgical de l’occlusion, 
une thérapeutique biologique dont l’influence sur le 
pronostic n’est plus à démontrer. 

La Théorie microbienne, soutenue au moment de l’ère 
pastorienne par Jleichel (1886), par Murphy et Vincent 
(1911), Lauwers (1928), par Gurewitsch (1929), etc., 
donna une interprétation des phénomènes morbides de 
l’occlusion qui parut d’abord satisfaisani^e. 

Mais cette théorie est pratiquement abandonnée main¬ 
tenant par tous les auteurs. En effet ; l’infection sanguine 
n’a jamais pu être extériorisée par deS' hémocultures, 
sauf dans quelques rares cas et à la période agonique. 
L'infection lymphatique soutenue par Wrzosk n’a pas 
été retrouvée par d’autres auteurs. 

Enfin, le liquide épanché dans la grande cavité péri¬ 
tonéale est d’une très faible septicité et li’a jamais causé 
de péritonites généralisées ou localisées.; Il est évident 
que, si l’altération des parois intestinales (causée par 
l'agent d’étranglement ou par l’importance du météo¬ 
risme) laisse passer les germes intestinaux, la mort 
peut survenir avec le tableau d’une péritonite par per¬ 
foration. Cette éventualité est rare dans l’iléus, où la 
mort ne survient pour ainsi dire jamais par péritonite 
septique. 

La maladie occlusive n’est donc pas tme maladie 
microbienne ; par contre, les germes jouent peut-être un 
rôle dans la production des gaz intestinaux, facteur de 
distension, dont nous verrons plus loin l’importance 
dans'le déterminisme de la maladie occlusive. Même 
en admettant cette participation microbieime, il n’y a 
là qu’un faible facteur, puisque, sur le total du météo¬ 
risme, les gaz intestinaux n’entreraient que pour S 100. 

^—La Théorie toxique de l’occlusion est très ancienne. 


puisque Amussat l’évoquait déjà en 1838 pour expliquer 
la mort de son maître Broussais. En 1861, Vemeuil 
émet encore l’hypothèse que la mort dans l’iléus est 
due à une intoxication. 

En 1873, Humbert, injectant des matières fécales 
dans les veines d’un lapin, constate que celui-ci en 
meurt. De cette expérience, peu comparable à ce qui 
se passe dans l’occlusion, est cependant née la 0 ster¬ 
corémie ». Expression bien fâcheuse, fausse, nous le 
verrons, mais que l’on trouve encore dans des traités 
actuels de pathologie, pom définir la période terminale 
de l’iléus. 

Mais ce n’est qu’après les expériences de Kocher 
(1877) que les expérimentateurs cherchèrent à identifier 
la toxine en cause. Kocher avait en effet constaté que 
ses lapins, en occlusion, périssaient sans présenter de 
péritonite. Donc, disait-il, c’est qu’ils meurent d’intoxi¬ 
cation et que la toxine doit apparaître dans les produits 
intestinaux accumulés au-dessus de l’obstacle. 

Cependant, dès igoi, Kukula montre dans un impor¬ 
tant mémoire que le contenu de l’intestin normal est 
aussi toxique que celui de l’intestin occlus. Et, de plus, 

' qu'une anse occluse résorbe énormément moins qu’une 
anse saine (pas le r/io pour Einderlem et Hotz, 1912). 

D’autres auteurs) après Braun et Boruttau (1908), 
ont essayé, sans succès, de provoquer la mort des ani¬ 
maux en expérience, en plaçant dans l’intestin occlus 
des substances toxiques (strychnine) à doses bien plus 
élevées que les quantités léthales habituellês. 

D’ailleurs, l’identification de cette toxine, malgré la 
variété des techniques proposées • et des recherches 
employées, n’a jamais été obtenue de façon précise. 

C’est ainsi que, pour Schôbauer et Lôffler, la toxine 
est une protéine désintégrée ; pour Gérard, de l’hista- 
mine ou de l’histidine ; pour Binet et Blanchetière, 
c’est une iso-amyline sans acide cyclique ; pour Stone,, 
une « sécrétion intestinale perturbée » ; pour Sweet et 
Peet, elle est due à l’action des sucs pancréatiques sur 
les protéines duodénales ; pom Williams, c’est la toxine 
du Perfringens ; pom Dragsted et son école, la toxine 
de la putréfaction intestinale et de la pullulation micro¬ 
bienne ; pour d’autres, une protéose, une nucléo-protéine, 
une exo-, une endo-toxine, une ptomaïne, etc... 

Cette multiplicité des soi-disant toxines montre que, 
dans la pathogénie de l’occlusion, la théorie toxique ne 
parait guère soutenable, — tout au moins si on considère 
cette théorie dans son aspect classique, c’est-à-dire 
supposant le développement d’une toxine particulière 
dans l’intestin occlus et supposant le passage de cette 
toxine dans le sang. 

Par contre, d’autres auteurs ont pensé que l’étrangle¬ 
ment pouvait produire, quelque part dans l’organisme 
et non plus seulement dans l’intestin, une ou plusiems 
substances toxiques responsables des accidents observés 
au coms de la période terminale des occlusions. Il s’agit 
là d’un point de vue très différent dü précédent qui 
nous amène à étudier la troisième théorie pathogé- 

^ La Théorie du choc occlusif. — A la suite des mul¬ 
tiples travaux faits au cours de la guerre 1914-1918 sm le 
choc traumatique, il apparut à certains auteurs que la 
maladie occlusive et le choc étaient de nature semblable 
(A.-C. Guillaume, 1922). De nombreux expérimenta¬ 
teurs ont, depuis cette date, entrepris de préciser le 
mécanisme du choc occlusif. Notons d’aillems que les 
conditions expérimentales sont souvent bien différentes 
des conditions mêmes de la pathologie humaine. Aussi 
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chaque résxiltat doit-il être sérieusement critiqué avant 
d’être accepté. Aird a justement écrit ; « Dans le domaine 
de l’occlusion intestinale, le nombre excessif des résul¬ 
tats expérimentaux nous embarrasse plutôt qu’il nous 
est utile, v 

En s’en tenant surtout, comme le conseille le pro¬ 
fesseur Eeriche, à l’observation de l’bomme vivant, on 
peut déjà noter beaucoup de similitudes entre le choc 
traumatique et la maladie occlusive. 

Dans les deux cas, l’aspect clinique est le même ; 
l’adynamie, le collapsus, les extrémités refroidies, l’accé¬ 
lération du rythme respiratoire et la cyanose des extré¬ 
mités (témoins de l’anoxie), le coUapsus vasculaire, la 
chute de la tension artérielle avec effondrement de la 
différentielle. ^ 

Des stigmates biologiques sont également super¬ 
posables dans les deux cas : 

— Ea glycémie est augmentée dans le choc trauma- 
. tique (Cannon, Lambret, etc.) comme dans l’occlusion. 

— JJ azotémie s’élève (augmentation portant sur 
l’azote non protéique et surto'ut sur les polypeptides) 
dans le choc traumatique (P. Duval et Grigaut, Goiffon) 
comme dans l’occlusion (Whipple, Hadden et Orr, 
Lambret et Driessens, etc.). 

— JJhypochlorémie et la déshydratation, étudiées dans 
le choc traumatique par Pladden et Orr, Legueu et 
Fey, etc., ont été retrouvées dans l’occlusion. Il y a déjà 
longtemps. Widal notait en 1900 l’effet bienfaisant 
des larges quantités de sérum physiologique au cours 
des iléus ; depuis cette constatation, les expériences et 
les observations cliniques de Hartwell et Hoguet (1912), 
Draper-Maury," Hadden et Orr (1923), Carlson, etc., 
ont confirmé ces notions. 

— Ea chute du,taux du plasma du sang circulant est 
un fait capital dans les deux cas et se traduit par l’hyper-y 
{ viscosité du sang et par l’augmentation de la concenj 
tration sanguine. | 

Dans le choc traumatique, l’importance de cette notion' 
a été notée dès 1917 : Cannon l’a baptisée exhémie 
plasmatique. Ees conséquences de cette diminution de 
la masse non figurée du sang sont : les perturbations 
de l’hémodynamique, l’anoxie avec acapnée (Hender- 
son) entraînant des lésions d’ « asphyxie » des paren¬ 
chymes glandulaires et nerveux, créant vite des lésions 
irréversibles. 

Dans l'occlusion, ce phénomène se retrouve exactement. 
A.-C. Guillaume avait noté, dès 1922, cette hypervis- 
cosité, cette noirceur du sang, avec diminution du 
sérum exsudé après coagulation. 

Depuis cette date, la clinique, les constatations ana¬ 
tomiques et l’expérimentation ont largement vérifié 
que le fait biologique capital de la maladie occlusive 
est la fuite du plasma sanguin, quittant le réseau du 
sang circulant vers la lumière et les parois de l’intestin, 
vers la grande cavité péritonéale et en général vers tous 
les tissus interstitiels de l’organisme. 

Ainsi, il semble que l’on puisse conclure avec les auteurs 
américains (Virgile-H. Moon, Morgan) à l’identité 
complète entre le choc traumatique et la maladie «cclu- 
sive. De nombreux auteurs français y ont insisté récem¬ 
ment : l’un de nous avec P. Brocq et Iselin, puis Eambret 
et Driessens, Soupault et Benassy. 

Si donc la maladie occlusive est un choc, il nous faut 
encore préciser comment l’occlusion le déclenche. 

n est certain que, dans l’étranglement très serré, du 
volvulus par exemple, on se rapproche de très près 
des conditions anatomiques produisant le choc trauma¬ 


tique : attrition sévère du pédicule vasculo-nerveux de 
l’anse, dont le traumatisme déclenche la maladie occlu¬ 
sive par le même mécanisme que dans le choc trauma- 

( ' Mais il existe beaucoup d’occlusions intestinales qui 
ne sont pas des strangulations. Dans ces cas, la clinique 
et le laboratoire permettent de penser que l'apparition 
et l'intensité du choc occlusif sont directement propor¬ 
tionnelles au degré de la distension du grêle. 

Expérimentalement, cette opinion a été vérifiée depuis 
longtemps. Whipple, Stone et Bernheim (1913) ont 
montré que, chez leurs animaux en occlusion, la durée 
de la vie était directement proportionnelle au degré de 
la distension. Puis Dragstedt, Herrin et Meek, Best et 
Taylor, Wangensteen et Rea, etc., ont constaté ces 
faits tant au laboratoire qu’au lit du malade. On peut 
donc actuellement conclure que la distension du grêle 
est responsable du choc occlusif. 

Ea distension du grêle est nécessaire et suffisante, 
même sur rme longueur très modérée (2 pieds. Fine), 
pour provoquer le choc ; alors que ni le côlon, ni tout • 
• autre viscère creux (vésicule, vessie), ni même le péri¬ 
toine ne répondent de la sorte à cette excitation. 

Ainsi le météorisme dès anses constitue non seulement 
l’élément clinique essentiel du diagnostic de l’occlusion, 
mais encore l’élément pathogénique fondamental de la 
maladie occlusive. 

Son apparition s’explique facilement par l’arrêt du 
transit intestinal, qui accumule au-dessus de l’obstacle 
des liquides et des gaz ; 

— Ees liquides sont ceux que le malade a absorbés, 
et aussi les huit litres sécrétés journellement par le 
grêle et repris normalement par le côlon. (Très vite, 
d’ailleurs, en cas d’occlusion, l’exhémie plasmatique 
vers la lumière intestinale vient augmenter pathologi¬ 
quement cette quantité de liquide.) 

■— Ees gaz de l’occlusion sont de diverses origines 
pour J. Fine : 

' 8 p. 100 seulement sont dus aux fermentations 

intestinales ; 

10 p. 100 répondent à la diffusion des gaz du sang ; 
78 p. 100 sont de Vair dégluti. Cette déglutition 
constitue donc la majeure partie du météorisme de 
l’occlusion. Wangensteen et Rea l’ont bien montré. 
Chez des chiens occlus, ils ont empêché cette dégluti¬ 
tion d’air en faisant Une œsophagostomie cervicale. 
Ils ont alors constaté que ,1a distension de l’intestin 
n’apparaît pas, et les sujets vivent beaucoup plus long- 
1 temps que les animaux témoins. 

1 Ces gaz et ces liquides stagnent non seulement à 
) cause de l’obstacle qui empêche leur évacuatioh vers 
[l’anus, mais aussi parce que l’intestin, dès qu’il est 
/distendu, perd les 9/10 de son pouvoir absorbant 
ç (Braun et Boruttau, Einderlem et Holtz, Heller, etc.). 
De plus, à cette distension passive s’ajoute assez 
rapidement une dilatation musculaire active, réalisant 
l’inverse du spasme, et que Ton retrouve parfois para¬ 
doxalement au-dessous de l’obstacle. Elle paraît due 
à la libération de l’automatisme moteur intestinal, qui 
n’est plus ou qui est mal réglé par les centres végé¬ 
tatifs 

Reste à préciser comment cette distension gazeuse et 
liquidienne va produire et permettre le développement 
du choc. 

Schématiquement, trois mécanismes peuvent actuel¬ 
lement être invoqués : 

n — E’arrêt de l’absorption des sécrétions digestives. 
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— I/es troubles mécaniques provoqués par la disten- deux faits ; d'une part, l’arrêt du péristaltisme (Abbott, 

sion ; Zetzel et Glenn) et, d’autre part, l’apparition de la 

— Les perturbations nerveuses qu’entraîne le maladie occlusive par action nerveuse. En effet, l’énerva- 

météorisme. iion complète du pédicule d’ime anse grêle occluse (y 

i» L’arrêt de l’absorption des sécrétions digestives, par compris la section chimique, par l’isophénol ou l’alcool, 
lequel Pearse expliquait tpute l’occlusion, ne joue aucun des nerfs vasculaires) fait disparaître la production des 
rôle. Hill et O’Connell ont montré expérimentalement phénomènes généraux dus à la distension. (Ender et Her- 

qu’il était incapable de réaliser le tableau du choc. rin, Herrin et Meeck, Taylor et Harrisson, et plus récem- 

2° Les troubles de la mécanique circulatoire locale pro- ment les expériences de R.-F. Antoncic et Hampden- 

voqués par la distension ont certainement une impor- Lawson [1941].) 

tance capitale. Ils causent Une gêne vasculaire, avec Ainsi se trouve rajeunie et confirmée la vieille théorie 
stase considérable, ayant là un effet comparable à un nerveuse de l’occlusion de Braun et Borrutau, qui écri- 

« garrot». Wells, de Naschville (1940), étudiant l’équi- valent en 1908 : «Les accidents sont dus à des troubles 
Ubre des forces physiques qui déterm i nent la grandeur circulatoires réflexes dont le point de départ est l’irri- 

et la direction du courant liquide à travers la muqueuse tation des nerfs de l’intestin. Il se produit ainsi une 

intestinale, a montré que le degré de la sécrétion de la déshydratation et des troubles circulatoires. La mort 
muqueuse dépend de la congestion des veines mésenté- survient par anémie des centres bulbaires. » 
riques et des vaisseaux lymphatiques. (Notons d’ailleurs Ces « impulsions nociceptives » (O’Shaugnessy et 

que ces troubles sont dus non seulement à l’écrasement Slome), ces n efferent nerve impulses from the distended 

mécanique des vaisseaux, mais encore à des actions viscas » (Taylor) peuvent agir à des niveaux très diffé- 
nerveuses intrinsèques [Chivmley, de Louisvüle, 1940].) rents : 

Ainsi, ces troubles circulatoires locaux de stase sont, — Soit par des réflexes locaux antidromiques au 

en partie, responsables : niveau des vaisseaux pariétaux provoquant l’exhémie ; 

— De l’exsudation du plasma sanguin vers la lumière —■ Soit par des réflexes courts, passant par les gan- 

intestinale, dans les parois de l’intestin et vers la grande ghons du plexus solaire, sur le système pancréatico- 
cavité péritonéale ; surrénal (Sweet [1913], Bottin) ; 

— De la diminution de la masse sanguine, qui est, — Soit enfin par des réflexes longs vers les centres 

nous l’avons vu, un des faits biologiques les plus impor- médullaires et diencéphaliques supérieurs, y atteignant 

tants du mécanisme du choc ; les centres végétatifs et diffusant à tous les organes régis 

— Des troubles de l’hémodynamique, de l’anoxie par eux. 

et de l’acapnée que cette diminution de la masse sanguine Nous rejoignons ici la pathogénie du choc en général, 
entraîne. ' très étudiée au cours de cette dernière guerre, en parti- 

Signalons, en outre, que le jeu circulatoire fragile de culier par les Anglo-Saxons. En France, Leriche, Leveuf 
ces malades peut être gravement et soudainement trou- et Alajouanine, J. Gosset, Creyssel et Suire, Hermann 
blé par la suppression brusque de l’obstacle (en quelque et ses élèves se sont attachés à cette étude. De la compa- 

sorte comparable à la levée du garrot pour les trauma- raison de leurs travaux, on peut penser que plusieurs 

tismes des membres), remettant trop rapidement en interprétations, ne s’excluant pas l’une l’autre et pou- 
circiüation cette masse sanguine de stase. A.-C. Guil- vant se succéder dans le temps au coius de l’évolution 

laume l’avait signalé, Lejars l’avait constaté au cours du choc, sont possibles et rendent bien compte de la 

d’iléostomies vidant trop vite l’intestin, et J. Gosset y complexité de cette atteinte de la vie végétative qu’est 
est revenu récemment à l’Académie de chirurgie. le choc avec ses divers « cercles vicieux » (Cannon) 

La distension enfin provoque ces perturbations par s’enclenchant les uns dans les autres. Comme le dit 

l’intermédiaire du système nerveux de l’intestin grêle. Leriche : « Le choc est nerveux dans son mécanisme 

Il n’est pas question ici d’étudier en détails la physio- initial, puis successivement sanguin, endocrinien et 

logie motrice et sensitive de l'intestin, son innervation viscéral. » 

autonome et ses connexions centrales. D’ailleurs, ces Mais encore comment expliquer les variétés d’horaires, 
problèmes sont loin d’être complètement éclaircis. On d’aspect, d’évolution de la maladie occlusive ? La notion 

sait toutefois la richesse nerveuse des parois et de la de la distension du grêle suffit à éclairer la cause de la 

muqueuse du grêle, la sensibilité de celle-ci (Leriche), la gravité des occlusions selon leurs hauteurs. Il est facile 

mtdtiplicité des réflexes qui peuvent y jouer sur des de comprendre, en effet, que les occlusions du grêle 

trajets longs ou courts, agissant sur la motricité du soient d’autant plus précoces et plus graves qu’elles 

muscle intestinal et siu celle de ses vaisseaux. On conçoit siègent plus près de l’angle duodéno-jéjunal, et qu’elles 

alors que le météorisme du grêle suffise à déclencher soient plus rapidement mortelles que l’occlusion du 

des troubles locaux et généraux qui réalisent le choc. La côlon. En effet, mis à part les cas où il y a atteinte 

distension agit-elle par un simple phénomène mécanique, (ürecte du pédicule vasculo-nerveux de l’anse, nous savons . 

tiraillant les plexus nerveux ? Ou s’agit-il d’une excita- que c’est la distension du grêle qui déclenche le choc ; 

tion sensitive de la muqueuse ? Quel est le rôle de l’irri- il est donc logique que cela soit plus précoce et d’évo- 

tation dep riches plexus des vaisseaux intestinaux écra- lution plus rapide lorsque la lésion siège haut sur le 

sés par la distension ? N’y a-t-il pas production d’un grêle. De plus, il existe une sensibilité très particulière • 

médiateur chimique (histamine, acétylchoUne ou autres) du carrefour duodéno-pancréatique (Sweet, Bottin) qui 

dans les tissus intestinaux traumatisés, et qui serait vient aggraver encore l’iléus du jéjunum, notion très 

alors la vraie toxine de l’occlusion agissant directement Importante, susceptible de développements. 

in loco sans la nécessité d’une résorption sanguine h Mais comment expliquer, sans faire intervenir la 
que nous savons impossible ? jlnotion de « terrain », que certains volvulus du grêle 

Toutes ces questions n’ont pas encore reçu de ! Sconservent un excellent état général, alors que d’autres, 
réponses satisfaisantes. |»| isitués au même niveau, ont très rapidement im état ago- 

Quoi qu’il en soit, la distension du grêle provoquew'nique, et même que simplement à cause du volume 
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excessif d’tm repas, sans occlusion vraie, — ou même 
à causé de la simple distension légère que provoque 
riiabituelle parésie post-opératoire, on puisse voir se 
déclencher des accidents de choc occlusif si brutaux et 
si immédiatement graves qu'on les appelle n occlu¬ 
sion suraiguë du grêle », « occlusion post-opératoire 
immédiate », « dilatation aiguë gastro-duodénale post¬ 
opératoire », etc. ? Ces manifestations nous paraissent, 
en effet, des degrés extrêmes de la maladie occlusive, 
ou, mieux, du « choc intestinal ». 

Seul le terrain peut être invoqué pour expliquer cea 
variations de comportement du choc occlusif. L’un de 
nous écrivait à ce propos dans sa thèse : « Chez certains 
sujets que l’on peut supposer atteints de déséquilibre 
neuro-végétatif, ou, plus précisément, de déficience en 
facteurs cortico-smrrénaux, hypophysaires, en sympa- 
thine, en état de carence vitaminique (C, Bj et peut-être P), 
ou de carence alimentaire, le « cercle vicieux » peut être 
produit par rme irritation mécanique très faible. Cette 
irritation n’aurait même pas été perçue par un sujet 
normal, mais ici elle va déclencher extrêmement vite 
une réponse nerveuse importante. Le cercle vicieux va 
être constitué presque immédiatement et aboutir très 
tôt à des lésions irréversibles. Tels sont les opérés, les 
sujets fatigués, en état de dénutrition permanente. Et 
ce sont bien les mêmes facteurs individuels que l’on 
invoque poiur expliquer les variétés du choc traumatique 
pour une même agression. 

Ainsi, une fois de plus, choc traumatique et maladie 
occlusive se rejoignent : l’un comme l’autre ne peuvent 
être schématisés autrement que dans leurs grandes 
lignes. Chaque individu modifie le tableau typique en 
fonction de son terrain particulier. 

Nous voyons donc que la thérapeutique devra non 
seulement lever l’agent de l’occlusion le plus tôt pos¬ 
sible, mais encore tout mettre eiî oeuvre pour éviter 
l’apparition du ou des cercles vicieux du choc occlusif, 
c’est-à-dire : éviter la distension comme aussi bien la 
déplétion trop brutale du grêle qui le provoquent, 
lutter contre la diminution de volume du plasma san¬ 
guin et contre Tanoxie et l’acapnée qui en découlent. 

Toute une thérapeutique biologique doit être ajoutée au 
geste chirurgical classique, qui, sans elle, a été et sera 
bien souvent inefficace. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Les méthodes et l’organisation de la sérologie 
de la syphilis aux Etats-Unis. 

WiiiWAM Levin, directeur du laboratoire de la Santé 
publique de l’Etat. d’Oregon, a consacré à ce sujet une 
conférence (La Prophylaxie antivénérienne, décembre 
1944, 168 année, n“ 12, p. 247-263) où il signale entre 
autre qu’à la suite de la première conférence nationale sur 
la syphilis qui eut lieu aux États-Unis à Hot-Springs 
(Arkansas) en 1938, les tests de cinq chercheurs furent 
spécialement retenus : la réaction de complément de 
Kolmer et les réactions de précipitation de Kahn, de 
Kline, de Eagle et de Hinton. Ne peuvent émarger au bu¬ 
reau fédéral des maladies vénériennes que les laboratoires 
qui, dans des examens de contrôle faits parallèlement sur 
environ 200 syphilitiques et 100 personnes présumées nor¬ 
males, obtiennent par rapport anx laboratoires d’État. 
un minimum de résultats similaires de 90 p. 100 en sensi¬ 
bilité et de 99 p. 100 en spécificité. Les réactions sérolo¬ 


giques des candidats au mariage et des futures mères sont 
obligatoires dans nombre d’États et ne peuvent se faire 
que dans des laboratoires approuvés. L’amélioration de la 
formation du personnel de laboratoire, une certaine régle¬ 
mentation des laboratoires, des cours post-universitaires, 
la réunion annuelle de tous les travailleurs de laboratoire, 
la fourniture gratuite de l’antigène de Kanh à tout labo¬ 
ratoire autorisé sont autant de faits intéressants à retenir. 
L’examen sérolowque de toutes les personnes engagées 
dans l’armée des États-Unis a été effectué: les statistiques 
seront extrêmement utiles, car le,nombre des syphili¬ 
tiques varie beaucoup suivant les États et les contrées ; 
parmi les nègres, la syphilis est deux fois plus répandue 
que parmi les blancs. 

FÉwx-P ierre merkeen. 


Technique de l’hèmodiagnostic et résultats 
cliniquès. 

L.-C. Brumpï (Ann-, de Biol. Clinique, juillet-septembre 
1943,1.1, n» 7, p. 183-187) a décrit sous le nom d’hémodia¬ 
gnostic rme réaction macroscopiquement lisible, qui se fait 
au lit du malade, à la température ordinaire, en moins de 
quatre minutes, et qui consiste à agglutiner sur lame et 
par le sang total une émulsion de germes préalablement 
tués et colorés. A condition de recourir à des émulsions 
microbiennes éprouvées et à Une technique convenable, 
l’hémodiagnostic donne des résultats comparables au 
sérodiagnostic, qu’il ne vise d’ailleurs nullement à sup¬ 
planter : s’il permet de distinguer différents degrés dans 
l’intensité de la réaction, il n’a pas cependant la précision 
numérique du sérodiagnostic. Si l’hémodiagnostic peut 
rester négatif dans 10 à 20 p. 100 des cas de dysenterie 
bacillaire avérée, par contre il donne des résultats super¬ 
posables à ceux du sérodiagnostic dans les brucelloses, très 
satisfaisants dans les affections typho-paratyphiques, par- 
culièrement intéressants dans le typhus exanthéma¬ 
tique : ici, il rend possible et facile le diagnostic vers le 
septième jour, parfois plus précocement ; il permet de 
préciser le stade de la maladie, de tirer quelquefois d’in¬ 
téressantes Indications pronostiques, voire même dè faire 
un diagnostic postmortem. 

FéEIX-PierrE Merkéen. 


J. VERGE (Revue de Pathologie comparée, janvier-février 
1945. 45® année, n» 557-558, p. 6-12) rappelle quelques 
données générales concernant la découverte de Fleming, 
la fabrication à partir de Penicillum notatum, le titrage 
en unités Oxford ou en unités Heatley, les propriétés 
physiques et chimiques, l’élimination urinaire rapide d’où 
découle la sanction thérapeutique de fractionner les doses 
et de les renouveler constamment. Il passe ensuite rapi¬ 
dement en revue les indications locales (brûlures, plaies et 
particulièrement plaies de guerre, infections palpébrales 
ou oculaires) et générales de cette thérapeutique, tirées 
de son efficacité sur les cocci Gram positifs et Gram néga- ' 
tifs, sur certains spirochètes, peut-être sur les bacilles 
Grampositifs (aérobies ou anaérobies) ; il signale les avan¬ 
tages de certains traitements mixtes, en particulier de la 
synergie de l’association pénicillines-sulfamides, qui per¬ 
met de lutter contre les germes sulfamido-résistants et 
assure une économie non négligeable de pénicilline. La 
pénicillo-résistance succéderait surtout à des doses ini¬ 
tiales trop faibles en cas de germes normalement sensibles, 
mais la résistance des bacilles Gram négatifs serait peut- 
être due à la sécrétion d’antipénicillines. La posolo^e, le 
mode d’administration, les résultats et les incidents, 
le mode d’action sont ensuite très schématiquement 
indiqués. 

D’autres substances antimicrobiennes d’origine fon¬ 
gique sont à rapprocher des pénicillines. On peut citer 
parmi ces mycoines : la notatine, tirée du même Penicillum 
notatum ; la corylophiline, isolée de Penicillum corylo- 
philum ; la clavacine, la fumigatine, la jumigacine, pro¬ 
venant de cultures d'A spergillus clavatus et fumigatus, 
VactinomyCéline et Vactinomycine de cultures d’Aciino- 


FÉEix-P ierre merkeen. 
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MÉTHODES ACTUELLES 
DE REPÉRAGE 
DES CORPS ÉTRANGERS 
INTRAoOCULAIRES 

L. QUILLAUMAT et J. BARBADAULT 

La question des corps étrangers intra-oculaires a été 
remise à l’ordre du jour en 1936 par le rapport détaillé, 
clair et précis d’Hartmann, qui a exposé les différentes 
méthodes en usage dans les services hospitaliers de divers 
pays. Si Hartmann a considérablement éclairci la ques¬ 
tion, il reconnaît ne pas pouvoir conseiller une méthode 
idéale de repérage des corps étrangers, chaque technique 
présentant des avantages, mais également des incon¬ 
vénients. 

Le débarquement allié et les combats de la libération 
de Paris ont provoqué dans les services hospitaliers un 
afflux de malheureux blessés porteurs de corps étrangers 
intra-oculaires. 

Tout au début a été utilisé, pour leur repérage, la 
méthode physiologique de Dor, qui permettait de loca¬ 
liser .grossièrement le corps étranger ; mais elle a été 
jugée rapidement d’une précision' insuffisante. C’est 
ainsi que, sous la direction du D'Porcher, dans son service 
de l’hôpital Saint-Antoine, les recherches commencèrent. 

Depuis un an que se poursuivent les études sur le 
repérage et l’extraction des corps étrangers intra-ocu¬ 
laires, on a malheureusement observé que le nombre des 
blessés continue à'augmenter dans les services ; les diffé¬ 
rents engins explosifs laissés sur notre territoire par les 
troupes d’occupation en sont la cause principale. 

Contrairement aux corps étrangers de l’industrie, en 
période normale, qui sont pour la plupart magnétiques, 
les corps étrangers actuels ne le sont qu’exceptionnelle- 
ment, le cuivre, le laiton ou l’aluminium étant les métaux 
le plus souvent rencontrés. Il semble donclogique, devant 
l’impuissance de l’électro-aimant, de rechercher la plus 
grande précision dans le repérage. Ce repérage, pour des 
nécessités opératoires, ne devra pas être fait par rapport 
aux parois de l’orbite, mais par rapport au globe oculaire, 
ce qui évidemment complique le problème, le globe 
étant parfaitement transparent aux rayons X. 

Après avoir rappelé brièvement leur principe, on fera 
une étude critique rapide des méthodes qui semblaient 
être les meilleures parmi celles qu’étUdie Hartmann dans 
son excellent traité, puis nous comparerons les nouvelles 
techniques. 

Hartmann classe les méthodes en physiologiques, 
géométriques et méthode 0 sans squelette ». Parmi les 
méthodes physiologiques, la plus fréquemment utilisée 
semble être celle de Dor. 

Elle consiste à prendre une série de profil en faisant 
changer la direction du regard, la tête et l’ampoule 
demeurant fixes. La situation du corps étranger est 
déduite de son changement de position par rapport aux 
mouvements de l’œil'. On a essayé d’améliorer cette 
méthode en utilisant la coqUe de 'Wessely, qui matérialise, 
théoriquement au moins, le limbe. 

Une autre méthode plus précise est celle de Belot et 
Fraudet, qui, grâce à la prise de trois radiographies 
latérales et de deux radiographies de face, localise le 
corps étranger par rapport au centre de rotation de 
l’oeil : puis, par transposition sur des coupes d’yeux 
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schématiques, on peut en déduire la position du corps 
étranger par rapport à la coque oculaire. 

En plus de ces méthodes physiologiques, on utilise 
également depuis fort longtemps les méthodes géomé¬ 
triques, la méthode Sweet notamment, qui a été publiée 
en 1899. 

La technique initiale du Sweet consiste à placer la 
tête dans un statif spécial, le blessé reposant sur le dos. 
Une boule d’acier utilisée comme index est fixée à 

10 millimètres de la cornée et en face son centre ; ce 
réglage est facilité par un appareil de visée très précis. 
Une glissière permet de mobiliser l’ampoule. L’appareil 
ainsi réglé, on prend deux cUchés de profil, une première 
pose est faite, l’ampoule étant dans le plan des yeux. 
Une deuxième pose est faite après que l’ampoule ait 
été déplacée jusqu’à l’extrémité de sa glissière vers les 
pieds du blessé. 

L’appareil de Sweet comprend de plus im serre-tête 
pour éviter au malade tout mouvement lors de la prise 
de clichés. La fixité dn regard est assurée par l’œil 
indemne qui, grâce à un miroir, fixe l’index placé devant 
l’œil blessé. Les clichés séchés, il reste à transcrire les 
résnltats snr un calque. On fait coïncider l’index pré- 
coméen du premier cliché avec l’index médian du calque 
et on repère la position de l’ombre projetée par le corps 
étranger. Pour le second cliché, on fait coïncider l’ombre 
de l’index pré-coméen avec un des index latéraux du 
calque. La position du corps étranger correspond à l’in¬ 
tersection des lignes. 

L’appareil de Dixôn peut être considéré comme une 
modification du Sweet ; le principe est le même. 

La méthode de "Velter est beaucoup plus récente. On 
matérialise le limbe par la pose de deux plombs de pêche 
montés sur des fils et suturés sur le diamètre vertical 
de la cornée à 12 heures et à 18 heures. Un pansement 
binoculaire immobilise les yeux. Sous radioscopie, on 
cherche l’écartement maximum des grains de plomb, 
de face, puis de profil, et l’on prend un cliché dans chacune 
de ces positions. On mesure au compas l’écartement 
des plombs sur les clichés et sur l^œil, car, en raison de la 
projection conique, on doit calculer l’agrandissement 
qui en est résulté sur le film. On trace deux circonfé¬ 
rences de 24 millimètres de diamètre; l’une, représen¬ 
tant le profil, sera tangente au bord postérieur des grains 
de plomb; l’autre, représentant la face, aura son centre 
situé au milieu des deux grains de plomb. H est alors 
facile de déduire la position du corps étranger en en 
calculant les coordonnées. 

Une méthode encore plus récente est celle de Comberg. 

11 utilise un verre de contact sur lequel sont fixés quatre 
petits repères punctiformes en plomb placés dans la 
région correspondant au limbe. On mesure l’angle a de 
l’œil blessé à l’aide d’une croix de Maddox. Si l’œil blessé 
est aveugle, on calcule sa divergence à l’aide d’une croix 
de Maddox. Un dispositif spécial permet de mesmer 
l’angle existant entre l’axe antéro-postérieur de l’œil 
blessé et la ligne visuelle servant à la fixation. 

On prend une radiographie de face et ime de profil, le 
malade assis fixant ime ampoule électrique placée devant 
lui. 

Le cliché de profil donne la distance antéro-postérieure 
séparant le corps étranger du plan du limbe. Sur la vue 
de face, on trace une ligne unissant les deux sutures 
fronto-malaires ; cette ligne donnera l’horizontale. 
L’intersection des lignes unissant deux à deux les quatre 
repères opposés donnera l’axe anatomique de l’œil. On 
réunit ce point à l’ombre du corps étranger. On peut alors 
N» 28. 
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voir facilement l’angle que fait cette ligne avec la ligne 
unissant les deux sutures fronto-malalres. On peut 
également calculer la distance séparant le corps étranger 
de l’axe antéro-postériemr. Toutes ces mesures reportées 
sur le schéma de Comberg donneront une localisation 
satisfaisante. 

Ces méthodes, tant physiologiques que géométriques, 
ne sont applicables qu’aux corps étrangers opaques aux 
rayons et de dimensions suffisantes ; en présence d’un 
corps étranger Intra-oculaire soupçonné cliniquemept et 
non décelé lors des radiographies de dépistage, que faire ? 
Il reste cependant une chance de repérer le corps étranger : 
ce sont les radiographies sans squelette. La technique 
donnant des résultats les plus satisfaisants est celle de 
Vogt modifiée par Lindblom. N’interposant aucune ombre 
osseuse sur le cliché, on peut utiliser des rayons très 
mous et voir des corps étrangers très petits. 

Pour cela, on met un petit film dentaire dans le cul- 
de-sac supérieur de l’oeil blessé, l’ampoule étant située 
au-dessous du globe. On peut, de plus, comme le préco¬ 
nise Vogt, fix:er des hameçons dans la conjonctive au 
voisinage du limbe ; la localisation est ainsi plus précise 
et plus facile. 

Comment choisir entre ces différents procédés ? 

Les méthodes physiologiques sont certaiuement celles 
qui logiquement réimiraient le plus de suffrages, mais, à 
côté des avantages incontestables, elles présentent des 
inconvénients que l’on ne peut négliger. 

La méthode de Dor a le gros mérite de ne nécessiter 
aucune installation spéciale ; elle est donc à la disposition 
de tous ; elle a également l’avantage d’être valable pour 
les globes oculaires de toutes dimensions. Par contre, 
on peut lui reprocher son manque de précision : localiser 
un corps étranger dans im quadrant d’un des segments 
de l’oeil semble, nettement insuffisant. D’autre part, 
cette méthode n’est pas à l’abri d’erreurs importantes ; 
elle peut conduire à localiser à l’intérieur du globe un 
éclat qui lui est extérieur, ou inversement. 

On a en effet observé un cas où une série de huit radio¬ 
graphies de face et huit radiographies de profil, prises 
selon la technique de Dor, firent poser le diagnostic 
de corps étranger extra-oculaire ; le corps étranger, par¬ 
faitement visible sur les clichés, semblait pratiquement 
immobile lors des mouvements de l’œil. Deux mois plus 
tard, l’ceil du blessé étant atteint d’ime forte irido- 
cÿdlte, on décidait d’en pratiquer l’énucléation. Au cours 
de l’intervention, le corps étranger, volumineux pour¬ 
tant, n’était pas dans l’orbite; par contre, l’incision 
équatoriale du globe a permis d’extraire en plein centre du 
vitré une lame de verre rectangffiaire de 8 x 5 X i mm. 

Cette erreur est parfaitement explicable : le corps 
étranger, étant situé exactement au centre de rotation 
de l’œil, ne se déplaçait pas lors des mouvements du 
globe ; il se contentait de pivoter sur place. L’erreur 
inverse est possible avec cette méthode : on peut croire 
intra-oculaire un corps étranger qui. Inclus dans un 
muscle ou dans la capsule de Tenon, se déplace avec le 
globe. 

■We^ely a essayé d’améliorer cette méthode en utilisant 
ime coque qu’il appliquait sur l’œil, mais on ne retira 
que peu d’avantages de cette modification, car, en pra¬ 
tique, la coque n’étant pas solidaire de Tœil, les repères 
destinés à représenter le limbe étaient loin de se super¬ 
poser à lui. 

Parmi les méthodes dites physiologiques, reste celle 
de Belot et Fraudet, qui, elle, semble beaucoup plus 
satisfaisante ; elle est très précise ; mais ce n’est pas la 
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localisation par rapport au centre de rotation qui inté¬ 
resse l’opérateur. D’autre part, le fait de reporter les 
mesures sur un calque donnant à l’œil une dimension 
théorique expose à des erreurs; enfin, la technique, assez 
compliquée, exige un centrage parfait des réticules et 
une immobilité rigoureuse de la tête pendant trois poses, 
conditions qui peuvent souvent n’être pas remplies. 

Doit-on préférer à ces méthodes les méthodes dites 
géométriques ? La méthode de Sweet, comme celle de 
Dixon, a le grand avantage de ne demander aucun calcul; 
le schéma étant établi mie fois pour toutes, un minimum 
d’attention suffit pour faire rapidement un tracé cor¬ 
rect. Par contre, on peut faire de graves reproches à cette 
technique : le plus grave est la nécessité, pour l’appliquer, 
de posséder le statif, compliqué et coûteux ; d’autre 
part, tout mouvement de la tête lors de la prise des 
clichés engendrera des erreurs; enfin, le tracé est fait 
sur une coupe d’œil schématique de 24 millimètres, alors 
que les dimensions d’un œil normal varient de 23 à 
26 milli mètres, et il arrive souvent qu’un globe grave¬ 
ment atteint subisse ime perte de substance, les dimen¬ 
sions en sont alors complètement changées. 

La technique de Velter, contrairement à celle de Sweet, 
a le grand mérite de pouvoir être appliquée par tous, 
aucun appareillage spécial n’étant nécessaire. La pré¬ 
cision de cette méthode, qu’on a largement expérimentée, 
est satisfaisante; aussi nous semble-t-il qu’actuellement 
eUe devrait avoir au moins la préférence des praticiens 
éloignés des centres spécialement équipés. EUe avait, du 
reste, été imaginée dans ce but par ses autemrs. Cependant, 
on peut adresser quelques critiques : dans l’occlusion 
des yeux, l’œil a tendance à diverger, et on ne peut nier 
la difficulté que l’on éprouve pour faire coïncider exac¬ 
tement le rayon normal et l’axe anj;éro-postérieur du 
globe. S’il est aisé de trouver en radioscopie l’écartement 
maximum des grains de plomb, la tête étant de profil, 
le problème est tout autre en présence d’un crâne vu 
de face, où l’on ne peut voir les repères. Enfin, il y a des 
cas où l’ophtalmologiste hésitera à coudre des plombs 
sur un œil ayant subi un traumatisme important. 

Une autre méthode, celle de Comberg, est utilisée depuis 
1927 ; elle a le mérite de donnerj^ des résultats précis, 
mais la technique n’en est pas simple, son application 
est longue et elle nécessite l’emploi d’un verre de 
contact dont l’adhérence plus ou moins parfaite peut en¬ 
gendrer des erreurs et dont la présence sur un œil blessé 
semble ne pas être sans inconvénients. De plus, la fixation 
peut-elle être assurée, im œil voyant la table, l’autre 
regardant le miroir ? 

Parmi les techniques anciennement utilisées, on a cité 
encore les méthodes dites « sans squelette » ; il ne semble 
pas que l’on puisse leur demander une précision extrême, 
mais elles permettent au moins de déceler et de localiser 
approximativement des corps étrangers qu’aucune 
autre méthode ne pouvait mettre en évidence ; son incon¬ 
vénient est de ne s’appliquer qu’à la chambre antérieure, 
à moins d’introduire directement le film entouré d’une 
enveloppe stérile dans le cul-de-sac, après ouverture de la 
conjonctive. 

C’est en présence des défauts présentés par ces diverses 
techniques que les recherches se sont poursuivies et ont 
abouti à des méthodes nouvelles qui fment le sujet de 
plusieurs publications à la Société d’ophtalmologie de 
Paris (i). 

Ces nouvelles méthodes sont au nombre de quatre : 

(i) s. O. P. :7 février 1945. 
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la technique, qui n’intéresse pratiquement que les radio¬ 
logistes, ne fera pas l'objet d’une description, mais les 
principes en seront rapidement exposés. 

Nous débuterons par la méthode employée actuelle¬ 
ment dans l’armée américaine, modification ingénieuse 
et simplificatrice du procédé de Sweet. 

L'appareillage nécessaire est constitué par: 

Un appui-tête ; 

Le repère, qrd, lui, est formé par (fig. i) : 

— Un pied métallique A ; 

— Une tige support B ; 

— Une boule repère D qui, bien ajustée au centre de 



l’œil, marquera son ombre sur le film et indiquera le 
centre de la cornée ; 

— Un cône repère E, de forme assez différente de la 
boule D pour que l’on puisse bien les différencier. Les 
deux repères, situés l’rm au-dessous de l’autre, sont dis¬ 
tants de 15 millimètres ; 

—Un cran de mire C12 F18 permettantd’alignerle centre 
de la cornée et la boule repère D ; 

— Un ressort F16 retirant automatiquement en arrière 
la boule de 10 miUimètres. 

On place le blessé de profil sur le porte-film, l’oeil 
atteint contre la plaque. 

La technique est assez rapide. 

• On enclenche l’appareil ; on aligne la boule D avec 
la cornée, on commande au blessé de fermer les yeux, 
puis on mobilise l’appareil jusqu’^ pression du repère D 
sur la paupière à une distance de la cornée approxima¬ 
tivement égale à l’épaisseur de la paupière. 

On déclenche l’appareil (F17), les repères D et E se 
déplacent automatiquement à 10 millimètres en arrière 
de la cornée. 

On commande au blessé de fixer tm point situé dans 
son regard direct, à distance suflisante pour éviter toute 
convergence. 

On prend alors un premier cliché de profil, le rayon 
normal étant perpendiculaire au plan du film, les repères 
boules et cônes se confondent donc ; puis un deuxième 
ciiché est pris, l’ampoule étant inclinée de 15 degrés 
environ vers les pieds du patient ; les deux repères ne 
se superposent plus. 

Après séchage des films, on trace des horizontales 
passant par la boule et le cône, et sur celles-ci on abaisse 
des perpendiculaires tirées de l’ombre du corps étranger 


(fig. 2 et 3), On transcrit alors sur un schéma type dans 
les trois dimensions dei’espace, etronobtientrapidèment 
ime bonne localisation (fig. 4). 

Cet appareil a été présenté par le D' Porcher, qui à 
apporté quelques modifications supprimant des cailses 
d’erreurs. 

Deux autres nouvelles méthodes stéréoscopiques sont 
d’un grand intérêt ; l’une est d’origine américaine, celle 
de Gianturco; l’autre est française, celle de Chaussé.. 

GiantUrco utilise depuis trois ans sa technique dans, 
l’armée américaine. Il centre une tige métallique sûr 
l’axe visuel de l’œil blessé, à 4 millimètres de la cornée. 
Le malade continue à regarder tout droit devant lui 
avec l’œil sain. On prend deux clichés stéréoscopiques, 
et le malade se relève. Sans la bouger, on fixe à 4 mil- 
Umètres de l’extrémité de la tige une boule de bois de 
24 millimètres dé diamètre dont les méridiens et l’équa¬ 
teur sont marqués par des fils de cuivre, et les mêmes 
clichés sont surimpressiormés dans les mêmes conditions 
stéréoscopiques. On obtient alors deux films sur lesquels 
l’œil est matérialisé par la boule de bols. 

Si l’on examine ces films avec une lunette stéréosco¬ 
pique, on a une parfaite sensation de relief, et l’on peut 
aisément localiser le corps étranger par rapport au 
globe (fig. 5). 

En même temps que Gianturco en Amérique, Chaussé, 
en France, imaginait une méthode basée sur un principe 
.voisin. Il a observé que, si l’on prend un stéréomdib- 
gramme d’rm sinus frontal en position de Blondeau, ’ 
après avoir interposé un grain de plomb entre le front 
et le film, à l’examen le grain de plomb paraît être 
évidemment en dehors du crâne. Au contraire, prenons 
un stéréoradiogramme, mais, entre la prise des deux fihns» 



le grain de plomb est situé à l’intérieur du crâne. 

Chaussé, partant de ce principe, a essayé de l’appliquer 
au repértge des corps étrangers intra-oculaires ; il 
transpose dans l’orbite un œil artificiel en plexlglace 
sur lequel on a fixé des cercles métalliques matérialisant, 
diiïérentes parties de l’œil. 

Les radiographies examinées à la lunette stéréosco¬ 
pique permettent de localiser le corps étranger par rap¬ 
port à l’œil substitué, qui occupe très exactement la 
place de l’œil blessé. Cette méthode, dont la mise au point 
se poursuit, a déjà donné des résultats satisfaisants 
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Une autre méthode encore plus récente, puisqu’elle 
n’a pas im an d’existence, est la méthode physiologique 
de Porcher. 

Cette technique nécessite un dispositif assez simple 
dont voici le principe. 

EUe utilise un localisateur, à l’extrémité duquel est 
fixée une plaque en plexiglace sur laqueUe est serti im 
anneau métallique de 24 millimètres de diamètre. 

Le sujet étant placé de profil, au moyen d’rm système 
optique de mise au point, on fait coïncider le cercle'et 
la cornée du blessé, puis, au moyen d’vme lampe électrique, 
on fait regarder le sujet en haut, en face, en bas, en pre¬ 
nant un cliché dans chaque position ; une tige métallique 
solidaire de la lampe visée indique sur les clichés la direc¬ 
tion du regard (fig. 6). Un autre dispositif permet de 
prendre les mêmes clichés de face. 

Quels sont les avantages de ces méthodes sur celles 
précédemment connues ? 

Le Sweet troisième manière que nous venons de décrire, 
contrairement à son prédécesseur, est pratiquement à la 
portée de tous ; il nécessite un petit appareillage, mais 
bien restreint et peu coûteux ; sa précision est tout à 
fait satisfaisante, sa technique est d’une simplicité 
extrême. Cette méthode n’est pas cependant à l’abri de 
toute critique. 

Si elle donne des résultats satisfaisants lorsque le corps 
étranger à repérer est tmiqüe, il n’en est pas de même si 
les corps étrangers sont multiples ; s’ils sont deux ou 
trois et d’aspect différent, le tracé est encore possible, 
mais, si leur forme est semblable ou s’ils sont très nom¬ 
breux, on ne peut recourir à cette méthode. Fort heureu¬ 
sement, dans la majorité des cas, le corps étranger est 
unique du les ' dégâts sont tels, quand les éclats sont 
multiples, que lem extraction est moins indiquée qu’ime 
énucléation. 

Mais ime autre critique doit être faite à cette méthode. 
Au cours de leur longue expérience, les Américains, 
Gianturco notamment, ont remarqué que la technique de 
Sweet donne des résultats faux lorsque les corps étran¬ 
gers sont situés dans une des huit positions périphériques 
suivantes : 

14 heures, it heures, ig h. 30, 16 h. 30, et ceci en avant 
et en arrière de l’équateur. On pouvait le prévoir géomé¬ 
triquement du fait de la deuxième position artificielle¬ 
ment assignée à l’ampoule. 

C’est ce qui a amené Gianturco à publier sa méthode 
stéréoscopique, qui donne d’excellents résultats. Sa tech¬ 
nique en est des plus séduisantes; sur trente et un cas, 
l’auteur n’a été induit qu’une fois en erreur ; il s’agissait 
d’un œil gravement blessé qui, en raison d’une importante 
perte de vitré, avait im diamètre réduit à 21 miUimètres. 

Le procédé de la boule de bois est à la portée de tous ; 
il ne nécessite aucun appareillage coûteux, mais il exige 
de grandes précautions ; il est indispensable que la tige 
soit placée exactement dans l’axe visuel de l’œil. La 
prise des clichés, il faut l’avouer, est assez longue. Si ce 
procédé est très précis, satisfaisant pour l’opérateur, 
<jn ne peut le qualifier de rapide. g 

Il est impossible de critiquer la méthode de Chaussé, 
dont la mise au point n’est pas terminée. II semble cepen¬ 
dant que l’on puisse dire dès maintenant qu’elle sera très 
certainement une méthode d’avenir en raison de sa pré¬ 
cision, de sa rapidité et de la simplicité de sa tech¬ 
nique. 

En présence de la méthode de Sweet, qui, malgré cer¬ 
taines critiques, reste un procédé de choix, des méthodes 
stéréoscopiques, qui donnent à l’opérateur la sensation 
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satisfaisante de voir le corps étranger dans l’œil, pourquoi 
utiliser encore ime méthode physiologique comme celle 
que Porcher vient de publier ? 

Il est indispensable, lorsque l’on prend une responsa¬ 
bilité aussi importante que celle d’indiquer à rm ophtal¬ 
mologiste le siège d’un corps étranger, de s’assurer par 
tous les moyens que l’on n’a pas commis une erreur, ime 
erreur grave surtout. 

La méthode de Porcher a l’avantage de ne pas utiEser 
un diamètre oculaire moyen de 24 millimètres ; elle est 
applicable à un globe de ig millimètres comme à un 
globe de 26 millimètres ; les mouvements du corps étran¬ 
ger sont indépendants de l’œil. Il est donc indispensable 
de contrôler une méthode géométrique comme le Sweet 
ou une méthode stéréoscopique par une méthode phy¬ 
siologique. 

On voit donc qu’actuellement il est encore impossible 
d’indiquer la méthode idéale de repérage des corps 
étrangers. Il semble que, pour s’entourer du maximum 
de garanties, on puisse choisir une méthode précise 
telle que celle de Sweet, Velter, Gianturco, ou Chaussé, 
localisant le corps étranger à un demi-millimètre près, 
et la vérifier par la méthode physiologique de Porcher, ou 
à défaut celle de Dor, que l’on pratique actueUement 
avec des verres de contact (genre coque de Wessely) 
tout à-fait satisfaisants ; ils sont en effet d’une trans¬ 
parence parfaite aux rayons X et ont beaucoup plus 
d’adhérence au globe que les classiques coques de Com- 
berg et de Wessely (fig. 7 et 8). 

Les progrès incessants faits dans la localisation des 
corps étrangers intra-oculaires permettent-ils actuelle¬ 
ment d’obtenir les résultats chirurgicaux désirés ? Si 
le corps étranger est magnétique, on obtient actuellement 
des résultats excellents; un repérage précis permettra 
d’indiquer le lieu d’élection où l’électro-aimant devra 
être appliqué. On pourra ainsi, au besoin après incision 
du globe, extraire des corps étrangers même anciens et 
obtenir, comme on l’a fait, des résultats intéressants. 

Mais la présence d’un corps étranger non magnétique 
complique encore le problème. Malgré la localisation 
précise à un demi-millimètre près que l’on obtient actuel¬ 
lement, l’extraction demeure difficile, souvent même 
impossible, car, lorsque l’oeil est ouvert et a tourné au 
cours de l’intervention, la localisation perd de sa fidélité, 
et l’issue possible de vitré change aussi les rapports 
On voit mal au fond de la zone opératoire, malgré l’écar- 
teur-éclaireur et encore plus mal à travers les lèvres 
d’ime sclérotique que l’on incise au minimum. De gros 
progrès d’ordre chirurgical sont à réaliser dans ce do- 

Parfois, mais malheureusement bien rarement, le 
repérage ophtalmoscopique est possible ; l’extraction 
est alors relativement facile ; on repère comme pour un 
décollement de la rétine. Il est rare que le repérage 
ophtalmoscopique soit possible, si ce n’est les vingt- 
quatre premières heures après l’accident; ensuite, on est 
aveuglé par le trouble des miUeux, et on sait combien 
il est peu fréquent qu’tm malade se présente le jour même 
où survient le traumatisme. 

Mais, en présence de ces corps étrangers, même non 
magnétiques, s’ils sont assez gros pour être vus en radio¬ 
scopie, après rm temps d’adaptation convenable, il reste 
l’espoir d’en pratiquer l’extraction sous écran. Les résul¬ 
tats actuels pourront certainement être améliorés, mais 
il semble que les efforts doivent porter non seulement 
sur les techniques de localisation, mais aussi sur la tech¬ 
nique d’extraction et le perfectionnement de l'instrumen- 
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tation : écarteurs-éclaireurs, éclaireurs de contact et 
pinces à corps étrangers. 

Bnfin, peut-être un jour appliquera-t-on au repérage 
des corps étrangers les procédés mis en œuvre pendant 
les hostilités pour dépister les masses métalliques invi¬ 
sibles, qu’il s’agisse d’avions dans l’air, de navires flot¬ 
tants ou immergés, ou de mines enterrées. 

Pom: rechercher les gros projectiles des membres ou du 
tronc, des appareils de cet ordre existent déjà et rendent 
d’appréciables services. Il faut souhaiter qu’ils soient 
un jour applicables à la localisation des corps étrangers 
intra-oculaires, car les accidents du travail en feront 
toujours un sujet d’actualité. 


LES MÉDICATIONS 
VASO-DILATATRICES 
DANS LE TRAITEMENT 
DU GLAUCOME CHRONIQUE 

HOANQ-XUAN-MAN et J.-P. BAILLIART 

Le glaucome chronique est incontestablement l’affec¬ 
tion la plus grave de la pathologie oculaire. Le pronostic, 
rendu si sévère par l’ignorance totale du mécanisme causal, 
n’est pourtant pas désespéré, grâce à un traitement médi¬ 
cal local et un traitement chirurgical qui permettent, 
sinon de fixer la maladie, du moins de retarder son évo¬ 
lution inéluctable vers la cécité. 

Quelle que soit l’eflicacité de ces traitements, eu réalité 
symptomatiques, notre esprit n’est pas satisfait si nous 
n’arrivons pas à combattre le mal à son origine même. 
Un traitement médical général varié inspiré par de nom¬ 
breuses théories pathogéniques très diverses et parfois 
contradictoires apparait, de ce fait, d’une efflcacité sou¬ 
vent douteuse. 

Les observations anatomo-cliniques, l’analyse des 
facteurs étiologiques et l’étude du terrain semblent 
prouver que le facteur vasculaire, au même titre que le 
facteur nerveux, jouerait im rôle important dans la 
genèse de la maladie et que l’insuffisance circulatoire 
déterminerait les plus constants des symptômes fonc¬ 
tionnels. 

Cette conception pathogénique a inspiré l’emploi des 
médications vaso-dilatatrices, qui ont fourni aux diffé¬ 
rents auteurs des résultats encourageants. 

Nous ne mentionnerons pas le nitrite d’amyle, qui, 
malgré les bons résultats obtenus par Rabinovitch, serait 
dangereux par son action hypertensive oculaire,^ngendrée 
vraisemblablement par la vaso-dilatation brutale. 

Nous n’insisterons pas non plus sur l’yohimbine, qui 
n’a qu’une action vaso-dilatatrice très modérée et fugace, 
sur l’histamine, qui, dilatant les capillaires, tout en 
contractant les artérioles, ne semble pas donner les résul¬ 
tats qu'c.n attend d’elle. 

Nous passerons rapidement siu l’urotfopine, dont 
Bailliart a signalé la propriété vaso-dilatatrice et hypo- 
tensive sanguine, et qui, suivant Bidault, pourrait abaisser 
la tension oculaire dans le glaucome chronique. 

D’autres médicaments vaso-dilatateurs périphériques, 
ayant fait leurs preuves d’efficacité en médecine générale, 
ont été essayés par les ophtalmologistes dans le traite- 
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ment du glaucome chronique avec des résultats très 
variables. C’est sur ceux-là que nous insistons plus spé¬ 
cialement dans notre étude. 

L’acétylcholine, a laquelle est attaché le nom de Four¬ 
neau, a été introduite dans la thérapeutique en 1926 
par les travaux de Villaret et Justin-Besançon. Ce médi¬ 
cament parasympathicotrope agit sm les vaisseaux péri¬ 
phériques en dilatant les artérioles et contractant les 
capillaires. Il a été largement utilisé en thérapeutique 
oculaire, dans les affections où il paraît y avoir rme insuf- 
flsance de la circulation chorio-rétinienne, en particulier 
dans le glaucome chronique; les auteurs français (i) ont 
obtenu avec l’acétylcholine des résultats intéressants. 
En Allemagne, d’autres dérivés de la choline ont été 
utilisés, entre autres le pacyl, qui s’administre par la voie 
bucale. L’action vaso-dilatatrice de l’acétylcholine semble 
être notablement renforcée par l’yohimbine ; cependant 
Jean Gallois lui a reproché d’avoir une action trop bru¬ 
tale sur les artérioles, ce qui poirrrait provoquer xme 
hypertension oculaire tout en améliorant l’acuité et le 
champ visuel, comme il l’avait constaté chez un de ses 
malades dont il a rapporté l’observation à la Société 
d’ophtalmologie en 1931. Il a prétendu expliquer ce 
fait paradoxal par la dissociation de l’action de l’acétyl¬ 
choline sur les vaisseaux choroïdiens et rétiniens, et il 
s’est proposé de chercher un médicament vaso-dilata¬ 
teur modéré capable d’agir électivement sur le réseau 
rétinien sans trop brutaliser le réseau choroïdien. Il 
s’est adressé tout d’abord au pouvoir antispasmodique 
du complexe calco-magnésieu (chlorure de calcium associé 
à l’hyposulfite de magnésium) (2),qui a donné des résul¬ 
tats incertains. 

En dernier lieu, il a choisi l’acide nicotinique, que 
Elvehjem et ses collaborateurs avaient isolé en 1937 
extraits du foie. Ce médicament possède une action vaso- 
.dilatatrice spéciale, se portant électivement sur les 
vaisseaux de la face et de la partie supérieure du tronc. 
C’est un vaso-dilatateur capillaire par excellence, d’après 
J. Gallois, qui, dans le traitement du glaucome chronique, 
a signalé l’effet hypotenseur oculaire du médicament {3)_ 
Cet autein a particulièrement insisté sur les doses, quj 
devraient être modérées; il a conseillé des doses quoti¬ 
diennes variant entre oe'’,o3 et os, et il a résumé 

le principe du traitement du glaucome chronique par 
médications vaso-dilatatrices dans la formule suivante : 
vaso-dilatateur capillaire, doses modérées. 

Tout récemment, les auteurs suissesont introduit dans 
la thérapeutique im nouveau vaso-dilatateur : la 2 ben- 
zy 1-4,5 imidazoline (4). 

Son action se porte, à notre sens, plus sur les capil¬ 
laires que sur les artérioles. Elle a été utiUsée dans les 
troubles circulatoires périphériques, spécialement dans 
la maladie de Raynaud, avec d’excellents résultats (5). 

Un ophtalmologiste, M. Glees (6), a étudié le premier, 
en Suisse, son action sur la circulation de l’œil et a 
remarqué qu’eUe se fait sentir particulièrement sur les 
vaisseaux de la conjonctive et de l’iris, et d’ime manière 
moins apparente sur les vaisseaux de la rétine et de la 
choroïde. Il semble qu’en France nous avons été les pre¬ 
miers à l’utiliser dans le traitement des affections ocu¬ 
laires où, primitives ou secondaires, il paraît y avoir une 
insuffisance de la circulation chorio-capillaire ou réti¬ 
nienne. Nous en avons, rapporté les premiers résultats 
à la Société d’ophtalmologie de Paris en mars dernier (7). 

La voie rétro-bulbaire paraît la meilleure ; les effets 
étant presque immédiats et assez durables ; tandis que 
les voies buccale et intramusculaire n’ont été utilisées 
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que comme adjuvants pour prolonger les heureux effets 
obtenus par l’injection intra-orbitaire. La dose que nous 
conseillons est de i centimètre cube d'ime solution de 
I p. 100 ; elle peut être répétée sans inconvénient soit 
toutes les semaines, soit tous les deux jours, soit même 
sur l’autre œil dans la même séance. Elle n’est pas dou- 
Imneuse, et il n’existe pratiquement pas de réaction, sauf 
une mydriase et une sensation de chaleur à la tête, incons¬ 
tantes et passagères d’aiUeurs. On peut parler d’innocuité 
totale. 

Nous avons traité par la benzyl-imidazoline : 

13 cas de glaucome chronique non opérés ; 

2 cas de glaucome chronique opérés avec tension ocu¬ 
laire régularisée ; 

I cas de maladie de de Graefe (glaucome sans tension). 

Nous avons étudié sou influence sur le champ visuel, 
l’acuité visuelle et la tension oculaire. 

Pour le champ visuel, sauf quatre cas où un élargisse¬ 
ment important a été noté, l’action du médicament a été 
insigniflante. car aucune modification n’a été constatée 
dans 7 cas ; par contre, une aggravation dans un cas. 

Tableau résumant les modifications du champ visuel 
des 15 cas de glaucome chronique traités par la benzyl- 
imidazoline ; 

Nombre d’observations inutilisables . . i 

Pas de changement. 7 

Amélioration immédiate. 4 

Amélioration tardive. 2 

Aggravation . i 

Total. 15 

Pour l’acuité visuelle, sauf trois cas, elle a été constam¬ 
ment améliorée d’une façon nette et durable. Dans les 
cas les plus heureux, elle est passée de 1/20 à 6/10 et de 
2/10 à lo/io. Dans 3 cas elle a baissé de i à 2/10 dans les 
premières heures, puis s’est mise à remonter, et à s’amé^ 
liorer progressivement, pour se maintenir pendant des 
semaines et même des mois. Dans rm cas particulière¬ 
ment heureux, l’acuité visuelle est passée de 2/10 à lo/io 
et s’est maintenue depuis septembre 1944. 

Tableauré^umant les modifications de l’acuité visuelle ; 


Pas de changement. 3 

Amélioration immédiate. 6 

Amélioration tardive. 6 

Aggravation . • 

Total. 15 


La tension oculaire n’a pas été modifiée dans les pre¬ 
mières heures qui suivaient l’injection, sauf dans un seul 
cas ; mais quatre ou cinq jours après elle a sensiblement 
baissé dans 4 cas. Cependant, la continuation systé¬ 
matique de l’instillation de la pilocarpine rendait discu¬ 
table l’action hypotensive du produit. 

Tableau résumant les modifications de la tension 
oculaire ; 

Nombre d’observations inutilisables . . 1 

Pas de changement. 6 

Amélioration immédiate. i 

Amélioration tardive. 4 

Aggravation . 3 

Total. 15 

Notons que le champ visuel, l’acuité visuelle et la 
tension oculaire n’ont été améliorés simultanément que 
dans 2 cas, dont l’un a été traité imiquement par la voie 
buccale, et que l’action du médicament administré par 
voie rétro-bulbaire a été contrôlable dans 3 cas. 
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Si la théorie vascifiaire reste discutée dans la patho¬ 
génie du glaucome chronique, il est indéniable que les 
médications vaso-dilatatrices améliorent la vision d’un 
grand nombre de glaucomateux, et, parmi ces vaso-dilata¬ 
teurs, la benzyl-imidazoline semble être, à l’heure actuelle, 
le médicament le plus actif. Elle mérite d’être utilisée 
sur une large échelle dans le glaucome chronique. 
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Les travaux anglo-saxoïLS sont venus enrichir, cette année, 
la littérature médicale. Ea lecture des revues américaines 
révéle de nombreux articles sur la pénicilline et nous nous 
proposons tout d’abord d'analyser d’une manière synthétique 
ces différents travaux. 


Ea voie sous-cutanée, soit discontinue, soit continue, 
semble peu employée eu Amérique. Elle semble indiquée 
dans les cas de foyer infectieux accessible, l’injection se fai¬ 
sant au niveau même du foyer ; elie a l’avantage de nécessi¬ 
ter de faibles doses (20 à 50 000 unités par jour). Signalons 
que cette injection sous-cutanée est douloureuse et doit être 
associée à la novocmne. 

Ea voie intrarachidienne est indispensable en cas de mé¬ 
ningite (lo 000 unités diluées dans une solution isotonique, 
I 000 imités par centimètre cube, une à deux injections par 


jour). 

E’application locale en pansement serait très active (Bord- 
ley-Crowe, ioc. cit.). Ea présence de pus ne gêne pas l’action 
de la pénicilline comme pour les sulfamides. E’absorption 
est lente, de sorte que les pansements ne doivent pas être re¬ 
nouvelés plus d’une à deux fois par jour. 

On a également préconisé l’emploi de poudre (2) associée 
i. une sulfamide .(i gramme de poudre contient 500 unités) 
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étude anatomo-physiologique du labyrinthe et des voies 
vestibulaires centrales et une technique précise de l’examen 
oto-neurologique. 

Jacques I,emoyne (5) présente une observation de surdité 
corticale. II s’agit de cas exceptionnels, car un tel symptôme 
nécessite des lésions intéressant les deux circonvolutions 
temporales. Ces surdités peuvent se présenter sous deux 
aspects : parfois la surdité est évidente, mais elle se présente 
comme une banale surdité labyrinthique. Il convient alors de 
rechercher avec soin les troubles aphasiques qui peuvent 
rester méconnus. Lemoyne, dans son observation, a noté une 
conservation relative de la conduction osseuse. S’agitdl là 
d’un test caractérisant la surdité corticale ? Dans d’autres 
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signes cliniques. Au point de vue thérapeutique, après la 
ré.section de l’os malade (et pour certains il est primordial 
d’atteindre la dure-mère saine), il faut adjoindre un traite¬ 
ment par la pénicilline par voie générale et surtout par voie 
jocale. Plusieurs cas de guérison sont publiés, ainsi que nous 
l’avons signalé dans le chapitre Pénicilline. 

Des complications cervicales, rachidiennes et radiculo- 
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(7) Haltman et Fowier, Constatations otologiques au cours des syn¬ 
dromes de Ménière (Annals of oto-rhino-laryngology, mars 2943). 

(8) Hugh Kuhn, /. Indiana, mars 2943. 

(9) Aubin-Martin-Klein et SxrxBxa, Annales 0 . R. L.,n» 8, 2944-1945 

(20) Berger, Arch. of oto-laryngology, février 1944. 

(11) ViRENQDE, Annales 0 . R. L., p. 45, n» 4, 2944. 

(12) HELD2NG, Sinusite frontale et canal naso-frontal (Laryngoscope 
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névritiques des sinusites maxillaires sont étudiées par Andrél(i). 

Grégoire (2), dans sa thèse inspirée par Mouhier-Kuhn^ 
montre la coexistence fréquente de lésions ethmoïdo- 
antrales et de dilatations des bronches. Pour les auteurs amé¬ 
ricains, l’infection rhino-sinusienne est la cause des lésions 
bronchiques. Pour Mounier-Kuhn et Grégoire, ces deux élé¬ 
ments sont généralement contemporains dans leur apparition 
et ne semblent pas être unis par un lien de causalité. Il faut 
plutôt faire intervenir, dans la plupart des cas, rme prédispo¬ 
sition congénitale, un terrain particulier qui serait dû sou¬ 
vent à une imprégnation hérédo-syphilitique discrète, auss' 
les interventions nasales systématiques sont Inutiles. 

he diagnostic entre paralysie diphtérique et botulisme est 
souvent difficile, d’autant plus qu’il existe dans le botulisme 
des angines diphtéroîdes. Aubin (3) en étudie les élément® 
différentiels. Dans le botulisme, contrairement à la diphtérie’ 
la paralysie apparaît dès les premiers jours, la paralysie 
du voile est totale, elle n’est pas unilatérale, les signes para¬ 
lytiques s’installent d’emblée au complet, la dysphagie est 
toujours intense par atteinte des constricteurs et de la bouche 
de l’oesophage. Au point de vue oculaire, on note de la my 
driase avec disparition du réflexe photo-moteur. Des muscles 
de la racine des membres sont atteints avec prédilection. 
Enfin, il faut noter l’extrême sécheresse de la bouche. 

Parmi les causes de toux persistante chez les enfants. Han¬ 
tant (4) souligne l’importance des reliquats de végétations 
adénoïdes.. De traitement consiste en des attouchements du 
cavum au nitrate d’argent à i p. 100. Dans les cas rebellesi 
il faut recourir à un nouveau curettage portant spécialement 
sur les régions antérieures qui touchent les choanes et sur les 
deux faces latérales. On complète cette intervention par un 
toucher digital inoffensif si le doigt est recouvert d’un doig- 
tier stérile, toucher qui permet de dilacérer les adhérences et 
d’écraser les restes de granulations adénoïdiennes. 

Dans la recherche des cancers latents du rhino-pharynx, 
l’examen radiographique est susceptible d’apporter une aide 
précieuse. Baclesse et Ennuyer (5) montrent tout l’intérêt 
des deux incidences : profil et position de Hintz. Sur la pre¬ 
mière Incidence, on note une ombre tumorale du toit ou de la 
paroi postérieure du pharynx. 

Larynx, trachée, œsophage. — Deroux-Robert (6) 
étudie les laryngites suffocantes au cours des S3mdromes 
infectieux malins. Il pense que la région sous-giottique, si riche 
en éléments nerveux vago-sympathiques, peut, à l’occasion 
d'un état infectieux quelconque et sur certains terrains pré¬ 
disposés, être le point de départ d’une atteinte réflexe des 
centres nerveux respiratoires. 

Un cas d’œdème laryngé cérébral et cutané consécutif à 
ime brûlure étendue du cuir chevelu est présenté par Mas- 
pétiol (7). 

Ducuing (8) présente une étude des plus complète sur le 
cancer primitif de la trachée. Il s’agit d’une revue générale 
avec étude clinique, problèmes diagnostic et thérapeutique. 

De traitement chirurgical du cancer intrathoracique re¬ 
tient l’attention des Américains. Richard Sweet (9) donne 
sa statistique portant sur seize opérations. En voici les résul- 


( 2) Grégoibe, Thèse de Lyon, 1944, Bosc et Rlon, édit. 

(3) Aubin, Sur le diagnostic du botulisme et de paralysie diphtérique 
(Annales 0 . R. L., p. 155, n» 8, 1944). 

(4) HAOT.4NT, Revue médicale française, septembre 1944. 

(5) Baclesse et Ennover, Revue médicale française, septembre 1944. 

(6) Deroüx-Robert, Les laryngites suffocantes et syndromes infec¬ 
tieux malin {Semaine des Hôpitaux de Paris, mai 1944). 

(7) Maspétiol, Société O. R. L., juin 1944. 

(8) DUCUING, O. R. L. internationales, février et mars 1944. 

(9) Richard Sweet, Am. A. Th. opW., novembre-décembre 1942 


Trois morts après opération ; 

Six morts par maladies intercurrentes ou métastases ; 

Sept guérisons remontant à deux ans. 

Ce sont les localisations du segment moyeu et inférieur qui 
sont les plus justiciables d’une intervention. Ces cancers ont , 
toujours une extension importante au niveau de la muqueuse 
et de la musculeuse sur une longue distance au delà des li¬ 
mites apparentes de la tumeur, c’est dire la nécessité de la 
résection d’un long segment. Des cancers bas situés donnent 
souvent des métastases lymphatiques au delà du diaphragme 
et des métastases hépatiques, car les veines œsophagiennes 
communiquent directement avec le système cave. 


SURDITÉ 

ET RADIOTHÉRAPIE 

R. MASPÉTIOL 

Assistant des hôpitaux de Paris. 

La lecture des revues étrangères qui nous arrivent 
maintenant nous montre l’intérêt qu’accordent les 
auteurs américains au traitement par les radiations des 
surdités tubo-tympaniques. 

Crowe et Burman ont publié, en mars 1949, dans The 
Annals of Otology, un rapport sur l’application delà radio¬ 
thérapie au niveau de l’orifice de la trompe d’Bustache 
dans le traitement des surdités. Depuis ce travail, de 
nombreux articles ont été publiés sur le même sujet. 

Des indications de cette thérapeutique (rayons X, 
radium ou émanations de radium) résident dans les 
surdités de transmission d’origine tubo-tympanique. 
Brown Farrior (i) utilise la radiothérapie dans les catar¬ 
rhes tubaires chroniques. Samuel Crowe (2) s’est servi 
chez les enfants d’applications d’émanations de radium. 
Son champ d’expérience a été considérable, sur plus de 
100 enfants avec 50 p. 100 de guérison. Hill (3), chez les 
enfants qui restent sourds malgré l’ablation des végé¬ 
tations, utilise la radiothérapie. Fowler {4) emploie 
également la radiothérapie et pense que cette thérapeu¬ 
tique est surtout active chez les enfants et dans les sur¬ 
dités récentes. Emerson {5) préconise également cette 
thérapeutique, mais sous forme d’applications de radium. 

De traitement de ces surdités par les radiations peut 
être établi sous trois formes qui ont chacune leurs parti¬ 
sans. Da radiothérapie est sans doute assez souvent 
employée à petite dose, mais de nombreux auteurs 
américains reprochent à celle-ci la difficulté d’Une par¬ 
faite localisation du rayonnement au niveau de l'orifice 
de la trompe d'Eustache, aussi préfèrent-ils recourir à 
l’application de radium ou d’émanations de radium. Ils 
se servent d’une capsule de platine de o'“m,5 d’épaisseur 
contenant le corps radio-actif. Cette capsule est elle- 
même entourée d’un tube de caoutchouc de o”u“,7 
d’épaisseur afin d’éviter l’action nocive des rayons B 
secondaires. Cette capsule est fixée à ime tige métal¬ 
lique que l’on introduit après cocaïnisation dans le méat 
inférieur. 

(1) Captain Brown Farrior, 4rcA.o/Dafy»gology, mai 1943. 

(2) Samuel Crowe, Diminution de l’audition chez les écoliers (Arch, 
of Laryngology, février 1943). 

(3) Hill, Les différents traitements de la surdité, février 1943. 

(4) Fowler, fftid. 

}) Emerson, Ihid. 
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William Clift (i) conseille l’emploi d’une tige porte- 
radium légèrement recourbée vers le haut à son extrémité, 
au niveau de la capsule en platine, et ceci afin d’obtenir 
une meilleure application juste en regard de l’orifice de la 
trompe. La dose employée est toujours légère pour Fis¬ 
cher (2), un tube de 50 milligrammes de radium laissé 
en place deux heures. Fowler (3) et Emerson (4) préfè¬ 
rent utiliser des tubes de radium de 30 à 25 milligram¬ 
mes seulement, mais qu’ils laissent en place plus long^ 
temps. Crowe (5) préfère employer de l’émànation de 
radium. 

Depuis 1942, nous avons, de notre côté, avec notre 
ami le D' Massonnet, dans le service de notre maître 
le Dr Ramadier, utilisé la radiothérapie dans ces surdités 
d’origine tubo-tympanique avec des résultats surtout 
intéressants chez les enfants. 

Il s’agissait presque toujours d’enfants déjà opérés 
des végétations et qui restaient ou devenaient sourds d’une 
ou des deux oreUles. D’examen par rhinoscopie antérieure 
et par toucher digital montrait un cavum sans récidive 
de végétations. Au salpingoscope on notait un orifice de 
la trompe d’Eustache soit normal, soit présentant quel¬ 
ques granulations de tissus lymphoïdes dans sa partie 
inférieure. Des insufflations, qui nécessitent le plus 
souvent l’anesthésie générale chez l’enfant, mais qui 
s’imposaient pour connaître l’état de la trompe, soit 
montraient une trompe perméable, soit rétablissaient 
rapidement cette perméabilité tubaire. Mais, dans les 
cas qui nous intéressent, malgré cette trompe devenue 
perméable, l’enfant restait sourd. Un traitement soufré, 
des inhalations se montraient inactifes. C’est dans ces 
conditions que ces surdités ont été traitées par la radio¬ 
thérapie à dose dite anti-inflammatoire {50 R. a 
100 R.) centrée sur le cavum, l’ampoule étant dirigée 
de telle sorte que le rayonnement suivait dans la mesure 
du possible le trajet de la trompe d’Eustache. Souvent 
dans une proportion qu’il ne nous est pas encore possible 
de préciser, une amélioration importante et même une 
guérison complète survenaient à la troisième ou quatrième 
séance ; nous n’avons jamais dépassé sept séances. 11 
nous a semblé préférable de ne jamais recourir à cette 
thérapeutique du comrs d’une infection aiguë des voies 
respiratoires. Signalons que nous n'avons observé aucun 
incident ni aucun inconvénient au cours de ces traite- 

Vdici quatre observations : 

1° Enfant D..., âgé de six ans, a été opéré, en 1944, des 
amygdales et des végétations pour des poussées d’olite 
congestive à gauche avec surdité. A la suite de l’opération, 
l’enfant ne présentait plus d’otite congestive, mais la surdité 
persiste malgré différents traitements médicaux. Surdité du 
type transmission, montre non perçue (perçue à droite à 
15 centimètres). D’enfant étant assez indocile et afin de 
pratiquer im examen précis, l’enfant est anesthésié. Au sal- 
pingoscope, l’orifice de la trompe apparaît normal et une 
première insufifiatiou tubaire ne passe que très difficilement. 
Toujours sous anesthésie, deux insufflations sont pratiquées, 
la trompe redevient perméable, la surdité s’améliore (montre 
perçue à 6 centimètres). Plusieurs insufflations n’amènent 
par la suite aucune modification de l’audition. Traitement 
radiothérapique : à la quatrième séance de rayons X, l’au- 

(1) WnxiAM CLtFT, Nouvelle méthode d'application de radium dans 
le naso-pharynx (Arch. ala-laryngalogy, septembre 1944). 

(2) Fischer, Traitement de l'infection et de l'hypertrophie des tissus 
lymphoïdes du naso-pharynx par le radiiun (Arch. of Otoîogy, mars 

1943)- 

(3) Fowier, Ibid. 

(4) Emerson, Ibid. 

(5) Crowe, hc. cit. 


6 Octobre J945. 

dition est redevenue normale, montre perçue à 15 centi- 

2° Françoise, sept ans, surdité bilatérale de transmission, 
montre perçue à 6 centimètres oreille droite, 8 centimètres 
oreille gauche (au lieu de 15 centimètres normalement). 
Dès la première insufflation, la trompe apparaît perméable; 
au salpingoscope, quelques granulations dans la moitié 
inférieure de l’orifice de la trompe, pas de récidive de végé¬ 
tations déjà enlevées il y a un an, quatre, séances de radio¬ 
thérapie : guérison complète à gauche ; amélioration à 
droite, montre passe de 6 à 12 centimètres. 

3” Surdité oreille gauche datant de dix-sept mois. Quatre 
insufflations sont pratiquées, la première rétablit la perméa¬ 
bilité tubaire et améliore l’audition (montre passe de 0 à 
2 centimètres). Six séances de rayons X avec une amélio¬ 
ration importante, montre passe de 2 à 10 centimètres. 

4“ Due à l’obligeance du D' Aubry. 

De jeune B..., âgé de douze ans, a été opéré en 1939 d’une 
amygdalectomie en province. 

En février 1944, sa mère constatait qu’il semblait entendre 
moins bien, surdité d’ailleurs variable, augmentant chaque 
jour. Des tympans sont légèrement rétractés et le manche du 
marteau d’im côté est hyperémié ; voix chuchotée perçue 
entre i mètre et i ",50 des deux côtés ; conduction osseuse 
relativement prolongée. 

On tire peu de renseignements de la rhinoscopie, le toucher 
semble montrer un reliquat peu important de végétations. 
Comme les amygdales sont nettement hypertrophiées, on 
décide d’intervenir sur les amygdales et de compléter l’in¬ 
tervention par un nouveau curetage du cavum. D’interven¬ 
tion a lieu pendant les vacances de Pâques 1944- 

Trois semaines après, l’audition est fort peu améliorée, 
voix chuchotée entre i mètre et i'”,5o, on décide de faire 
une série d’insufflations par la poire de PoUtzer. Après chaque 
séance, la voix chuchotée passe de i à 5 et 6 mètres, mais 
l’amélioration ne dure que quelques jours. Divers traitements 
locaux sont envisagés ; décougestiou locale, inhalations de 
vapeurs sulfureuses, etc... Tous ces traitements échouent. 
Ou arrête tout traitement jusqu’à l’été et l’on envisage une 
cure sulfureuse thermale, mais les événements militaires 
empêchent tous déplacements loin de Paris. On décide, 
l’état de l’audition n’étant pas amélioré, de faire un traite¬ 
ment par les rayons X, en espérant que des végétations 
tubaires ayant échappé à la curette provoquent cet état de 
demi-surdité. Cette cure, envisagée comme un * pis-aller », 
fait merveille et, dès la fin du traitement, l’audition redevient 
normale. 

Nous avons utilisé la radiothérapie dans les surdités 
de l’adulte par catarrhe tubaire persistant. En effet, à 
côté des catarrhes tubaires qui guérissent rapidement par 
quelques insuffl^ations, il en est, et nous en avons observé 
plu.sieurs cas, ces dernières années, qui ne régressent pas 
par le traitement habituel ; les insufflations qui ont 
rétabli la perméabilité tubaire ont sans doute amélioré 
l’audition, mais celle-ci n’est pas redevenue normale. Il 
persiste im déficit auditif, c’est dans ces cas-là que nous 
avons employé la radiothérapie. Nous avons eu égale¬ 
ment des résultats encourageants, mais moins constants 
et généralement plus partiels que chez l’enfant. 

Observation. — M. A..., cinquante-trois ans. En février 
1944, à la suite d’un rhume, catarrhe tubaire bilatéral 
avec surdité du type transmission (courbe audiométrique 
faite) ; à la troisième séance d’insufflations, l’air passe nor¬ 
malement dans la trompe, mais la surdité persiste à droite 
malgré une légère amélioration, montre passe de i à 3 centi¬ 
mètres. Par la suite, huit insufflations sont pratiquées qui 
n’amènent aucune régression de la surdité. En avril 1944, 
après consultation avec le D» Ramadier, le malade subit 
six séances de radiothérapie (50 rayons la première séance, 
16* rayons les suivantes), l’audition s’améliore, la montre 
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passe de 3 centimètres à 8 centimètres, au lieu de 10 centi¬ 
mètres à gauche. 

On peut se demander par quel processus agissent ces 
traitements, qu’il s’agisse de rayons X, de radium ou 
d’émanations de radium. Les auteurs américains esti¬ 
ment que les radiations diminuent l’inflammation du 
tissu sous-muqueux du cavum et de la trompe, tarissent 
les sécrétions tubaires en arrêtant l’activité des glandes 
muqueuses, ce qui rétablirait une perméabilité normale 
de la trompe d’Eustacbe. Pour Hill et Crowe, ces radia¬ 
tions, même à doses légères, seraient capables de faire 
régresser et disparaître les granulations de tissus lym¬ 
phoïdes siégeant au niveau de l’orifice et de la portion 
cartilagineuse de la trompe. 

Les différents malades que nous avons eu l’occasion 
de suivre nous amènent à penser que le processus est 
peut-être différent. Il convient, en effet, de noter que, 
lorsque nous avons décidé les traitements radiothéra¬ 
piques, la perméabilité de la trompe était toujours nor¬ 
male, soit lors du premier examen, soit, plus souvent, 
après une série d’insufflations. L’obstruction tubaire 
n’était plus en cause, on ne pouvait plus la faire inter¬ 
venir dans la pathogénie de cette surdité. On est amené 
à se demander si l’infection ou plutôt la congestion, 
après avoir guéri dans le segment tubaire, ne s’est pas 
portée ou localisée au niveau de la caisse malgré un 
aspect tympanique absolument normal. S’agit-il d’un 
œdème discret de la muqueuse de la caisse peut-être 
localisé au niveau de la fenêtre ronde ? C’est là simple 
supposition ; mais le fait que l’on peut retenir, c’est la 
perméabilité normale de la trompe, qui n’est donc plus 
cause de cette surdité. Il est légitime de penser que le 
processus congestif s’est localisé au niveau de la caisse. 
Ce qui plaide également en faveur de cette pathogénie, 
ce sont les cas de guérison que notre maître le docteur 
Ramadier et nous-même avons obtenus dans ces mêmes 
surdités par l’ionisation à l’hypotan (i). On sait que ce 
produit améliore la circulation périphérique et par consé¬ 
quent lutte contre les phénomènes congestifs. 

(i) Le D' Aubry, il y a déjà longtemps, a préconisé rionlsatio» à 
rhypotan dans les surdités labyrinthiques récentes. 


PROPHYLAXIE 
ET TRAITEMENT 
DE LA CARIE DENTAIRE 
CHEZ L’ENFANT 
PROJET D’ORGANISATION 

M. DECHAUME, J. CAUHÉPÉ et J. DORMOY 

Au moment où l’équipement sanitaire de la nation est 
l’objet des préoccupations des dirigeants, des administra¬ 
teurs, des médecins et aussi de ceux qui en bénéficieront, 
où les mêmes tendances sociales se manifestent dans tous 
les pays, l’un de nous a publié im travail (i) sur un sujet 
que nous avons traité plusieurs fois daris les années 
précédentes et qui devrait occuper une place dans l’édi¬ 
fice en voie de réalisation. Il s’agit du problème de la 
carie dentaire de l’enfance. 

La denture temporaire est trop négligée par les parents, 
les .spécialistes et les médecins. On ne s’inquiète pas de 
lésions d’organes provisoires dont l’état n’influe pas sur 
ceux qui doivent les remplacer. De plus, mal instruit de 
la chronologie de l’éruption dentaire, on accorde aux 
dents de lait une vie beaucoup plus brève qu’elle n’est en 
réalité, on ne s’avise pas que les molaires temporaires, 
les plus importantes au point de vue fonctionnel, per¬ 
sistent en moyeime jusqu’à la douzième année, et qu’il 
n’est pas exceptionnel de les trouver encore chez des 
enfants de treize et quatorze ans. 

Rappelons brièvement la fréquence et les conséquences 
de la carie des dents de lait, qu’il n’est pas exagéré de 
qualifier de fléau social. 

Les statistiques que nous avons établies à l’hôpital- 
hospice Saint-Vincent-de-Paul, en 1941, indiquent que 
87 p. 100 des enfants de quatre à quatorze ans en sont 
atteints ; ce pourcentage est du même ordre de grandeur 
que ceux publiés par les autems français ou étrangers, 
car tous les peuples civilisés lui payent rm égal tribut. 

Sur les dents de lait, les caries évoluent très rapidement 
et déterminent leur destruction. Il en résulte des troubles 
fonctionnels sérieux et des complications. 

I* On ne répétera jamais assez la remarque de Mahé 
que l’adulte possède 32 dents pour broyer les aliments qui 
constituent sa ration d’entretien et sa ration énergé- 

Que l’adolescent de douze à vingt-cinq ans, qui doit 
trouver en outre dans sa nourritiue les éléments capables 
d’assurer sa croissance de 30 à 70 kilos, a 28 dents ; 

Que l’enfant, dont le poids doit passer entre deux et 
douze ans de 12 à 30 kilos, soit un accroissement pondéral 
de 250 P. 100 en dix ans, ne possède que 20 dents jusqu’à 
six ans, puis 24 après l’éruption des premières molaires 
permanentes. 

La destruction des molaires de lait fait de nombreux 
enfants des édentés et, par la mastication insuffisante 
des aliments qui en résulte, elle est certainement l’origine 
d’une mauvaise assimilation et d’une croissance défec- 

2° Les complications de la carie sont bien connues et 
sont les mêmes pour les dents temporaires que pour les 
permanentes. 

(i) Doruoy, Projet d’organisation de la prophylaxie et des traite- 
aeats de la carie dentaire chez l'enfant. [Thèse Paris, 1945). 
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La douleur eu est la manifestation la plus banale, 
qu’elle soit due à la sensibilité de l’ivoire au contact des 
aliments ou à l’inflammation de la pulpe. Dans ce dernier 
cas, la douleur est spontanée et très violente, à maximum 
nocturne. Elle empêche la mastication qui l’exacerbe 
et elle est la cause d’inso m nies qui influent sur le dévelop¬ 
pement et le comportement de l’enfant. 

On voit aussi évoluer : 

a. Des complications muqueuses, petits abcès supei;- 
ficiels (parulies) provoqués par le tassement du septum 
gingival par des débris alimentaires entre deux caries 
proximales ; 

b. Des compUcations cellulaires, abcès à point de départ 
apical qui s’ouvrent généralement dans le vestibule et 
s’y fistulisent, déversant sans arrêt du pus qui est dégluti; 

e. Des complications osseuses, heiueusement peu fré¬ 
quentes, car l’ostéite des maxillaires provoque un arrêt 
de la croissance et, plus tard, des déformations apparais¬ 
sent qui sont de véritables inflrmités fonctionnelles et 
esthétiques ; 

d. Des complications générales. Outre celles dues à la 
pyophagie, à la mauvaise assimilation des aliments 
lusuflEisamment mastiqués, il est probable que les adé¬ 
nites chroniques sous-maxillaires constituent la plus 
sérieuse d’entre elles et, d’après Veyrassat, la carie serait 
une porte d’entrée du bacille de Koch dans 40 à 80 p. 100 
des cas. Des observations plus récentes ont montré son 
rôle dans la primo-infection gingivale. 

Enfin, chaque carie est un foyer d’infection, toutes les 
dents sont atteintes de proche en proche. De plus, les 
dents de lait mortifiéesnese résorbent plus spontanément, 
et les dents permanentes, gênées au moment de leur 
éruption, dévient de leur position normale. 

Une affection aussi sérieuse doit par sà fréquence, on 
pourrait dire par son universalité, être prise en consi¬ 
dération par les pouvoirs publics au même titre que les 
autres fléaux ; d’autant plus qu’elle frappe l’enfant pen¬ 
dant son développement et paraît favoriser l’évolution 
d’im autre fléau : la tuberculose. 

Il est inadmissible d’entendre dire qu’il n’y a qri’à 
extraire les dents de lait malades puisqu’elles doivent 
tomber un jout ou l’autre. Outre qu’on parachève par 
ce traitement sommaire l’édentation commencée par la 
carie, avec ses conséquences générales, on détermine 
des déplacements des dents voisines et l’arrêt de la crois¬ 
sance des procès alvéolaires qui se manifestent plus tard 
par la rétention, l’ectopie bu les malpositions des dents 
permanentes, quand ce n’est pas par des déformations 
de la totalité des maxillaires, que les traitements ortbn- 
dontiques ne corrigent souvent qu’imparfaitement et 
avec des difiBcultés de toutes sortes. 

L’aphorisme : les . dents temporaires doivent être 
traitées comme les permanentes, doit diriger tout projet 
d’organisation du traitement des dents des enfants. 

Les réalisations qui ont été faites jusqu’à ce jour sont 
fragmentaires, incoordonnées, et la nécessité des traite¬ 
ments conservateurs ne nous semble pas avoir été suffi¬ 
samment appliquée, puisque nous voyons qu’au dispen¬ 
saire de Nîmes, en 1942-1943, 4 794 caries ont été traitées 
3 574 fois par extraction, soit dans 75 p. 100 des cas, 
alors qu’à l’hôpital-hospice Saint-Vincent-de-Paul et à 
Bretonneau ce pourcentage n’atteint que 30 p. 100. 

’Toutefois les traitements conservateurs, tels qu’ils sont 
exécutés commimément, sont d’une application générale 
pratiquement impossible. En effet, ils utilisent pour stéri¬ 
liser les lésions dentaires des antiseptiques comme le 
phénol ou le formol, très caustiques, suivant des tech¬ 
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niques qui exigent deux séances pour les dentinites, 
4 pour les pulpites, 5 à 6 pour les mortifications pul- 
paires. Dans ces conditions, il faut, pour i 000 enfants, 
8 000 consultations annuelles et, pour traiter les 6 600 000 
enfants de quatre à quatorze ans qu’il y avait en France 
au recensement de 1936, 6 600 chirurgiens-dentistes, 
travaillant toute la journée, suffiraient à peine à la tâche. 

Il convient donc de rechercher les mesmres propres à 
alléger cette charge sans dimüiuer la qualité des soins. 
Nous les trouverons dans l’amélioration de la technique, 
la précocité des soins, la prophylaxie locale et géné- 

l» Le perfectionnement de la technique dentaire est 
étudié depuis dix ans par M. Dechaume en substituant 
l’ozone aux antiseptiques usuels. Par ses résultats, cette 
technique a maintenant fait la preuve de sa très grande 
efficacité et elle a l'immense avantage, au point de vue 
de ce qui nous intéresse, de réduire le nombre des séan¬ 
ces : I pour une dentinite, 3 pour ime pulpite, 2 pour 
une mortification pulpaire ou ses complications. Il ne 
faudrait plus que 6 000 consultations pour i 000 enfants. 

2° Cet allégement étant encore insuffisant, il nous a 
paru intéressant de rechercher l’âge d’apparition de la 
carie. Il est extrêmement précoce, les dents de lait com¬ 
mencent parfois à se carier dès leur éruption. Cependant, 
à quatre ans, âge auquel il devient possible de traiter 
les enfants pour peu qu’on en ait le goût et l’habitude, 
les lésions ne sont pas encore importantes ; elles se limi¬ 
tent, dans 75 p. 100 des cas, à des dentinites qui sont jus¬ 
ticiables d’une seule séance de traitement. A cinq ans, il 
n’y en a plus que 52 p. 100. 

3° Dans l’.ignorance où nous sommes encore de- la 
nature de la carie dentaire, le seul moyen pratique que 
nous possédions d’en enrayer les progrès et d’en res¬ 
treindre les dommages demeure le dépistage de la lésion 
à son stade initial et son traitement précoce. Cette opi¬ 
nion, que nous avons toujours soutenue, est celle du col¬ 
lège des dentistes d’Amérique, publiée en 1944 dans le 
Journal of American dental Association. 

Par conséquent, après la mise en état de la bouche à 
quatre ans, des visites semestrielles régulières devront 
être consacrées à la recherche des petites fissures de 
l’émail et à leur obturation, ce qui ne demande que 
quelques minutes. 

Il n’en existe pas moins une prophylaxie générale, et 
la preuve nous en est fomnie par la diminution du pour¬ 
centage de la carie que nous avons constatée depuis 
la guerre par des statistiques annuelles portant sur 
500 enfants. 

Depuis 1941, où il était de 87 p. 100, il est passé à 
70 p. 100 en 1942, 60 p. loo en 1943, 56 p. 100 en 1944. 
Le même phénomène a été observé en Suisse, en Norvège, 
eu Angleterre. 

En rapprochant cette constatation des travaux de 
Boitel, d’Euler, nous pensons que la diminution de la 
carie est due à la plus grande régularité des repas, à la 
moindre consommation de sucreries et au régime alcali- 
nisant de ces dernières années. Il serait souhaitable 
que les caractéristiques du régime subsistassent dans 
l’abondance. 

Par la mise en oeuvre de ces différentes mesures, 1000 
enfants ne nécessitent plus que 2 000 consultations 
annuelles et il devient possible d’envisager l’organisation 
des soins dentaires dans le cadre de la nation. Nous 
pensons qu’elle doit reposer sur l’obligation des soins ; 
la juste discrimination des classes sociales, pour faire 
supporter à chacun ime charge en rapport avec ses 
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moyens ; la participation de toute la profession à ce 
service de salubrité. 

i°I<es soins doivent être obligatoires pour tous les 
enfants, et les examens pratiqués régulièrement tous les 
semestres. Nous avons vu que c’est grâce à cela que 
l’étendue des lésions et la durée de leur traitement peuvent 
être limitées. C’est un gaspillage inadmissible que de 
traiter à dix ou douze ans Un enfant auquel il faudra 
consacjer 15 ou 20 séances pour remédier à ce qui aurait 
pu être évité par une intervention précoce, comme 
nous l’observons joumellement. 

2» I,a charge de cette obligation ne peut être laissée 
qu’à ceux qui en ont les moyens, et qui devront fournir, 
au même titre que les certificats de vaccination anti¬ 
variolique ou antidiphtérique, la preuve que l’enfant 
est examiné et soigné régulièrement. Le carnet de santé 
pourrait servir à cet effet. 

Lu principe, il devrait en être de même des assurés 
sociaux; toutefois, les devoirs de la mère de famille sont 
devenus tels qu’en lui imposant rme nouvelle corvée on 
risque de discréditer une mesure éminemment utile. 
Les enfants pourront donc être admis dans les organismes 
de l’État, mais contre la rémimération légale. Il devrait 
en être de même des enfants des classes sociales de situa¬ 
tion équivalente, mais non assujetties aux assurances 
sociales. Cette difficulté croissante de s’acquitter de 
toutes les obligations de l’État doit lui faire accepter 
son effort envers lès enfants jusqu’à l’âge de quatorze 
ans, tant que les assistantes scolaires peuvent s’en occu¬ 
per. Plus tard, ils sont assez grands pour ne plus être 
accompagnés, et on peut espérer que les visites dentaires 
régulières seront entrées dans leurs habitudes 

Seuls les enfants des A. M. G. et des familles reconnues 
officiellement économiquement faibles seraient traités 
gratffitement. 

Ces distinctions ne peuvent pas être les mêmes dans 
les villes et les campagnes pour les causes que nous ver¬ 
rons plus loin, et ce serait l’affaire des préfets d’y veiUer. 

3» Il serait juste que toute la profession dentaire 
participât à cette oeuvre. 

Dans les villes ou il y a un enseignement dentaire, les 
enfants seraient suivis dans les services hospitaliers, sous 
la surveillance et la responsabilité du chef de service, 
par les étudiants, qui y apprendraient l’importance du 
rôle qu’ils auraient à jouer après leur scolarité et s’y 
familiariseraient avec les techniques de la stomatologie 
infantile. 

Dans les villes, il faudrait créer des dispensaires où 
chaque praticien, sous la direction et la responsabilité 
de l’un d’eux, viendrait à tour de rôle une matinée par 
semaine moyennant une rétribution honorable. 

Dans les campagnes, seule la voiture dentaire serait 
applicable, avec un chirurgien-dentiste attaché à son 
fonctionnement. Là, l’absence ou l’éloignement de tout 
cabinet obligeront l’État à s’occuper de tous les enfants, 
quelle que soit la situation matérielle de leurs parents. 

Sans entrer dans les détails qui déborderaient le cadre 
de cet article, nous sommes certains qu’une telle orga¬ 
nisation est possible et viable. Les statistiques et les 
projets que nous avons faits montrent que le nombre des 
étudiants et des praticiens est suffisant pour assurer 
cette tâche, et que le sacrifice demandé à ces derniers est 
très faible. 

Il n’y a pas non plus d’objection au point de vue bud¬ 
gétaire, et nous ne pouvons en donner de meilleure preuve 
qu’en citant ime commune de Seine-et-Oise, où ce projet 
a reçu une première application. 
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Le cabinet est installé dans les locaux du dispensaire 
de la Croix-Rouge, les dentistes de la localité y viennent 
une matinée par semaine. Les enfants sont amenés par 
les assistantes sociales pendant les heures de classe 
(Us sont pris et ramenés à l’école). Il y a deux inspections 
par an, puis les enfants qui ont besoin de soins sont rame¬ 
nés pendant la dmée du semestre, chacun ayant une fiche 
qui reste au dispensaire. 

Remarquons que l’inspection se fait au dispensaire 
et consiste en un diagnostic détaillé qui est inscrit sur 
la fiche. L’inspection dentaire à l’école n’a donc plus 
aucune raison d’être. 

Ce service fonctionne depuis bientôt un an, à la 
satisfaction de tous. Les soins sont donnés au tarif syn¬ 
dical minimum, les assurés sociaux ne payent que le 
ticket modérateur et le budget est équilibré sans subven¬ 
tion, tout en permettant une rémunération convenable 
pour les chirurgiens-dentistes et le persomiel infirmier ou 
assistant. 

La réussite de cette expérience a intéressé plusieurs 
autres communes, où des services analogues sont en coirrs 
d’organisation. 


POUR UN TRAITEMENT 
RATIONNEL 

DE L’ANGINE DE VINCENT 

J.-L. Robert ROBIN 

Il y aura bientôt cinquante ans que Vincent décrivit 
l’angine ulcéro-nécrotique qui porte actuellement son 
nom et affirma le rôle de l’association fuso-spirillaire dans 
la genèse de cette affection. Pourtant, les querelles qui 
découlèrent de cette découverte ne sont point encore 
éteintes. Poru Vincent, l’angine fuso-spiriUalre est une 
entité clinique parfaitement définie : sa symptomato¬ 
logie est bien connue : rappelons rapidement qu’il s’agit 
d’une angine à début pseudo-membraneux ou pseudo¬ 
diphtérique, d’aspect ultérieur ulcéreux ou chancri- 
forme. Assez rarement (3 p. 100 des cas d’après Babon- 
neix et Darré), elle se borne au premier stade. En général, 
au quatrième jour, la fausse membrane se désagrège, 
laissant une ulcération irrégulière à bords rouges et tumé¬ 
fiés, à fond sanieux. En huit à dix jours, la guérison est 
habituelle. La température n’est apparue qu’au début et 
n’a généralement pas dépassé 380,5, il existe souvent des 
lésions concomitantes au niveau des gencives et de la 
bouche (aphtes, ulcérations superficielles). A côté de cette 
forme bénigne et aiguë, on a signalé des formes chroniques 
et des formes graves avec complications locales et géné¬ 
rales. L’angine de Vincent entre,' en effet, dans le cadre 
d’un processus pathologique plus général ; la fuso-spiril- 
lose. Ses localisations multiples ont été mises en lumière 
par de nombreux auteurs (en particulier en Amérique 
et en Russie). Après Castaigne, Louis Ramond puis Bar¬ 
dera signalèrent des cas d’abcès péri-amygdaliens ; 
ICompaneitz, cité par Joukowsky, rapporta des sinusites 
maxillaires purulentes avec cultures pures de fuso- 
spirilles ; Joukowsky lui-même et Wolfson insistent sur 
l’otite purulente fuso-spirillaire qu’ils disent fréquente. 
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Les localisations bronchiques et laryngées ont été signa¬ 
lées par Moure, ChevaUer-Jackson, Blœdom, Houghton. 
Reuter rapporta une appendicite et Gougerot une grave 
ulcération du prépuce. Mouret cite un cas de méningite 
foudroyante et Thompson un abcès du cerveau. De nom¬ 
breux autres auteurs auraient vu des cas mortels 
(Schwartz, Kalino, Thomas-Halster, Fraenkel, etc.). 

Les fuso-spirilles sembleraient donc bien constituer 
un élément pathogène indiscutable. Leur valeur patho¬ 
gène fut pourtant discutée et même niée catégorique¬ 
ment depuis quelques années à la suite des travaux essen¬ 
tiels d’Escat et de Chevallier. Ce dernier a même pu affir¬ 
mer que <i Tangine de Vincent, telle qu’elle est décrite 
habituellement, n’existe pas ». Selon cette thèse, admise 
actuellement par de nombreux cliniciens, les fuso-spi- 
îilles existant dans la bouche de la plupart des individus 
sont et restent saproph3rtes ; l’aspect clinique décrit sous 
le nom d’angine de Vincent ne serait que la résultante 
de leur effet sur une lésion préexistante (chancre de 
l’amygdale, angine à monocytes, angine de Schultze, 
aleucie hémorragique, diphtérie ou amygdalite bénigne)- 
« L’association fuso-spirillaire, écrit Chevallier, n’est pas 
capable d’attaquer des tissus sains et d’y produire des 
altérations spécifiques. Elle ne se nourrit jamais d’une 
amygdale saine, elle pourrit seffiement les éléments 
atteints, se trouvant en état de nécrose ou de préné¬ 
crose. » Les cas extensifs seraient dus à des dyscrasies 
des leucémies ou de grandes intoxications occultes. 

Devons-nous donc rayer le chapitre « angine de Vin¬ 
cent » de notre classification des angines ? Nous ne le 
pensons pas. Il est certain que cette affection est souvent 
associée; il est certain, d’autre part, que la majorité des 
individus (8o p. loo pour Jean Julien, jusqu’à 90 p. 100 
pour Hausmann) présentent au niveau de la bouche des 
füso-spirilles qui restent généralement saprophytes. Mais 
on y trouve aussi des staphylocoques, des pneumo¬ 
bacilles, des streptocoques et toute une série de bactéries 
également saprophytes et parfaitement susceptibles de 
devenir pathogènes dans certaines conditions. Les auteurs 
américains et russes ont signalé, d’autre part, des cas de 
présence exclusive de fuso-spirilles dans des organes gra¬ 
vement atteints ^(sinus, oreille moyenne, appendice et 
cerveau). Comme les autres germes saprophytes de la 
bouche, les fuso-spirilles semblent donc, sous certaines 
influences, pouvoir devenir pathogènes. Un de leurs carac* 
tères essentiels, souvent négligé, est l’utilité d’un milieu 
anaérobie pour leur culture ; tme muqueuse buccale 
normalement aérée portant des fuso-spirilles peut diffi* 
cilement être l’objet d’ime agression de leur part, mais, si 
elle présente des recoins ou des lésions anatomiques trau¬ 
matiques ou pathologiques susceptibles de faciliter 
l’anaérobiose, il est bien normal que la virulence du 
bacille s’exacerbe, qu’il se multipUe considérablement 
et que son pouvoir pathogène apparaisse, surtout si 
'organisme atteint est en état d’hyporésistance. 

Ainsi, nous conserverons l’entitécclinique d’angine de 
Vincent, mais nous admettrons plusieurs facteurs étio¬ 
logiques indispensables : 

— Le premier facteur est la présence d’un sapro¬ 
phytisme buccal fuso-spirillaire assez intense. 

— Le deuxième facteur est la possibilité d’ime anaéro- 
biose localisée grâce à une lésion préalable anatomique 
même très minime — traumatique (corps étranger occulte) 
— ou pathologique (légère amygdalite et oblitération 
d’une crypte contenant quelques fuso-spirilles). 

— Le troisième facteur (d’une nécessité moins facile 
à déterminer) est un état de dépression générale d’ori¬ 
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gine pathologique ou non. Insistons particulièrement, avec 
M. Pield, Pieri et Ranque, sur l’importance des états de 
' carence vitaminique. 

De ce schéma étiologique, nous pourrons aisément 
déduire notre conduite thérapeutique. Nous envisage¬ 
rons, ayant tout, le traitement des cas habituels sans 
complications graves ni dissémination : 

—■ la , présence des fusp-spiriUes sera combattue par 
im traitement spécifique ; 

— le milieu anaérobie sera combattu par un traite- 

— l’hyrporésistance de l’organisme, sera combattue 
par un traitement général. 

I. Traitement spécifique. — La présence de fuso- 
spirilles sera combattue de deux façons ; 

■—■ d’ime manière mécanique par des lavages ; 

—■ d’une manière spécifique, dans la mesure où nous 
possédons un antiseptique spécifique. Plusieurs ont été 
proposés, en particulier le novarsénobenzol et les sels de 
bismuth. 

Le novarsénobenzol est généralement considéré comme 
l’agent' antispiriUaire idéal. Cependant Delguel puis 
WiUiames ont cité des cas de malades en traitement pour 
syphilis qui ont -vu apparaître une stomatite ou une 
angine de Vincent. Il existe deux modes de traitement 
préconisés : l’un est purement local (Achard, Plandin, Che 
vallier) = badigeonnages au novarsénobenzol, de pré¬ 
férence à sec (Ramond) ou avec un tampon glycériné 
trempé extemporanément dans la poudre active (Canuyt, 
Ramond, Euber), l’autre, général, les injections intra¬ 
veineuses. Mais, d’une part, la salive baigne constamment 
la bouche, l’angine s’accompagnant généralement d’une 
sialorrhée abondante ; un badigeonnage médicamenteux 
a peu de chances d’être actif dans ces conditions. D’autre 
part, il nous semble irrationnel d’exposer un malade 
atteint d’une affection souvent spontanément curable 
à l’éventualité des accidents de la thérapeutique arseni¬ 
cale intraveineuse ; on ne doit pas oublier, d’aillem's, la 
difficulté de diagnostic entre l’angine de Vincent et la 
syphilis primaire ; en cas d’erreur toujours possible, on 
pourrait neutraliser à moitié une ' syrphiUs qui resterait 
ignorée par la suite, avec tous les risques que cela sup¬ 
pose. Nous résen-erons donc la possibilité de ce traite¬ 
ment héroïque aux formes très graves. Enfin, Zemann et 
Goukowsky conseillent l’injection in situ de solution de 
novarsénobenzol ; cette pratique est particulièrement 
douloureuse et ne présenterait d’intérêt que pour une 
période extrêmement précoce où le diagnostic est bien 
difficile. 

Le bismuth, par contre, retiendra notre attention : 
son utilisation ne présente pas la « solennité » de celle du 
novarsénobenzol ; employé de façon limitée, il peut diffi- 
dilement entraîner le blanchiment d’une syphilis ignorée. 
C’est Marinho et Monteiro, de Rio de Janeiro, qui ont, 
les premiers, expérimenté les sels de bismuth en ce cas. 
Les résultats sont excellents. Deux voies sont possibles : 

i» La voie intramusculaire, injections d’un sel en 
solution ou suspension obligatoirement huileuse (à raison 
de 7 centigrammes de métal tous les deux jours) ; on 
n’utiHsera pas les solutions aqueuses, qui pourraient favo¬ 
riser une stomatite du fait de leur résorption trop rapide; 
2® la voie rectale, sous forme de suppositoires. Très bien 
tolérés, ils présentent de grands avantages et peu d’in¬ 
convénients ; les résultats sont excellents, on utilise le 
succinate de bismuth, à raison de 5 centigrammes de 
métal actif par suppositoire, et l’on prescrit deux à trois 
suppositoires par jour ; ce nous semble de beaucoup le 
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meilleur traitement spécifique pour les formes simples, 

II. Traitement local. — Pour annihiler les effets 
du milieu anaérobie local : 

а. Nous devrons provoquer la « mise à plat » de la lésion 
par des moyens mécaniques et des agents cautérisants 
(méthode de Monte : badigeonnages très énergiques au 
chlorure de zinc, à l’acide chromlque, etc.). 1,'acide 
chromique est utilisé soit en solution saturée peu- 
breuilh, Feldstein), soit en solution à 5 p. loo (Tubesing), 
soit d’un titre moins élevé encore (Tameaud, Heinz et 
Caussé). Le médecin pratique lui-même im véritable 
écouvillonnage de l’ulcération tous les deux jours, la 
guérison survient généralement en quelques jours ; le 
bleu de méthylène péon Béco) nous semble présenter 
l’inconvénient de n’être pas caustique et de modifier 
sans raison l’aspect des lésions dans une affection où le 
diagnostic de l’élément causal esi: essentiel. 

б. Nous obtiendrons l’oxygénation fréquente du milieu 
par des bains de gorge ou, mieux, de grands lavages à l’eau 
oxygénée ou au perborate de soude. 

c. Nous effectuerons le traitement spécifique ou non 
(sulfamides, antiseptiques locaux) d’une affection locale 
concomitante. 

III. Traitement général. — Le troisième facteur 
étiologique (hyporésistance de l’organisme) sera combattu 

' pp des injections de cacodylate de soude (Sikkel, Jou- 
kôwsky), qui présente l’intérêt d’être rm dérivé de l’arse¬ 
nic, dont on peut espérer sans trop de certitude une cer¬ 
taine action sur la symbiose fuso-splrillaire. Stu l’état 
fréquent de carence vitaminique (acide ascorbique di¬ 
minué dans le sang, d’après Pieldj, on agira en dormant des 
vitamines A, B, C, de l’huile de foie de morue, des oran¬ 
geades, des citronnades, des légumes verts, des fruits 
frais, et tme alimentation riche, dès que la dysphagie 
aura diminué. 

On aura ainsi réalisé un traitement étiologique aussi 
complet que possible. Le iraitement symptomatique se 
bornera, en cas de douleurs violentes, à l’emploi d’anal¬ 
gésiques généraux. On n’attendra pas de grands soula¬ 
gements des gargarismes prétendus « calmants », dont 
les restes sont bien vite noyés dans la salive et déglutis. 

• Traitement prophylactique. Le' traitement pro¬ 
phylactique comprendra deux parties : 

— localement, il conviendra de soigner particulière¬ 
ment l’hygiène de la cavité buccale ; on peut utiliser un 
dentifrice à base de novarsénobenzol (Ramond). On trai¬ 
tera sans tarder toutes les caries dentaires, toutes les 
niches gingivales possibles (Importance de la dent de 
sagesse) ainsi que les lésions traumatiques ou les amygda¬ 
lites primaires susceptibles de favoriser l’anaérobiose; 

— au point de vue général, on pratiquera des cures 
de suralimentation avec ptaminothérapie, en cas de 
dénutrition. 

En résumé : 

I “ Pour une angine de forme courante, mettre en œuvre ; 

Un traitement spécifique: succinate de bismuth en 
suppositoires dosés à 5 centigrammes (deux supposi¬ 
toires par joiu) ; 

Un traitement local : écouvillonnage énergique de l’ulcé¬ 
ration par le médecin tous les deux jours à l’acide chro¬ 
mique au 1/20 (le soir de préférence) ; grand lavage à 
l’eau oxygénée (trois cuillerées à soupe dans un demi- 
litre d’eau), diriger le jet sur l’ulcération (trois fois par 
jour, après les repas) ; 

Un traitement général : repos, nourritiue substantielle, 
vitamines A, B, C (20 centigrammes d’acide ascorbique 
par jour), légumes verts, fruits frais, huile de foie de 
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morue, orangeade et citronnade. Enfin, contre la douleur 
éventuelle, aspirine 0,50 pour un cachet, trois par vingt- 
quatre heures. 

(On évitera les gargarismes « calmants », généralement 
sans efiScacité, les gargarismes antiseptiques, souvent 
douloureux et sans action mécanique précise, les badi¬ 
geonnages timorés au bleu de méthylène, ou avec quel¬ 
ques collutoires additionnés de sulfarsénpl ; on refusera 
le novarsénobenzol Intraveineux dans les cas simples.) 

2“ Pour une forme grave, tenter, dans l’ordre de gra¬ 
vité croissante, le bismuth intramusculaire, le novarsé¬ 
nobenzol intraveineux et peut-être la pénicilline. Mais 
on ne perdrai jamais de vue la possibilité d’une affection 
grave concomitante ou préalable (diphtérie, syphilis, 
agranulocytose) ; on la recherchera et on la traitera au 
besoin simultanément. 


ACTUALITÉS MÉDICALES 


Les accidents généraux des brûlures 
et leur traitement. 

Les acquisitions nouvelles concernant, d’une part, le 
traitement du choc, d'autre part le traitement de l'in¬ 
fection ont notablement modifié le traitement des 
brûlures graves et le font envisager sous rm jour moins 
empirique et peut-être un peu moins pessimiste. E. BEN- 
HAMOTJ (Notes sur la réanimation-transfusion, Direc¬ 
tion du Service de santé des troupes coloniales, Alger, 
août 1944) étudie les accidents des brûlures à la lueur 
de ces notions nouvelles. 

I® Un certain nombre de lois classiques régissent la 
gravité et le pronostic des brûlures. 

La loi de surface est essentielle. D’après cette loi, 
toute brûlmre atteignant plus de 33 p. 100 de la surface 
cutanée a un pronostic fatal ; au delà de 8 p. 100, la 
mort survient encore dans 18 p. 100 des cas ; la table de 
Berkow permet d’évaluer le pourcentage de la surface 
cutanée brûlée. 

La loi de profondeur distingue les brûlures de premier, 
deuxième et troisième degré ; celles du premier degré 
sont sans gravité. 

La loi de la région brûlée montre la gravité des brûlures 
de la face antérieure du thorax, des régions infectables 
(anus, périnée, bourse), de la face et de la bouche. 

La loi de l’âge montre la gravité des brûlures de 
l'enfant et surtout du nourrisson. 

Enfin, la loi de la nature de l’agent vulnérant fait 
considérer comme plus graves les blessures par flamme. 

2® Le film des accidents généraux des brûlures se 
déroule en cinq bandes : 

a. Le choc nerveux, sans gravité, mais qui peut masquer 
le vrai choc. 

b. Le choc secondaire, qui apparaît aux environs 
de la douzième heure, jamais après la soixante-douzième 
heure, et traduit une sidération du système nerveux, avec 
diminution du volume sanguin et hyperperméabilité 
capillaire. Le blessé est froid, couvert de sueurs, vomit, 
a soif, son pouls est rapide et petit, sa tension artérielle 
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s'effondre ; il est anxieux et agité. Au point de vue humo¬ 
ral, l'ascension du taux de l'hémoglobine en est i'élément 
essentiel, traduisant un syndrome d'hyperconcentration 
sanguine dont on retrouve tous les autres éléments • 
baisse des protéines, hyperazotémie, chute des chlorures, 
hyper- puis hypoglycémie, hyperpotassémie. Ce choc 
s'accompagne fréquemment d'une note pulmonaire 
lorsqu'il y a eu brûlure par flamme. 

c. La toxémie aiguë fait son apparition du troisième 
au cinquième jour. C'est l'hépatonéphrite des’ brûlés. 
A ce stade, les accidents s'afiSrment. La phase d'hépato- 
néphrite dure trois à quatre jours. 

d. La toxémie septique ne survient qu'après les 
brûlures du troisième degré. Elle se manifeste par une 
suppuration abondante à streptocoques ou pyocyaniques, 
de grandes oscillations thermiques, .une hémoculture 
positive, parfois des ulcères duodénaux d'un type très 
particulier. Elle dure du septième au douzième jour. 

e. Enfln, la phase de cicatrisation peut constituer 
un danger de mort pendant deux à trois mois. La plaie 
continue à suppurer, entraînant un oedème par hypo¬ 
protéinémie, une anémie sévère, de l'azotémie avec 
hypochlorurémie, chute du taux de l'acide ascorbique 
et des diverses autres balances, cachexie processive. 

Le malade peut succomber à chacune de ces quatre 
dernières phases. 

3“ Le traitement devra varier avec chacune de ces 
phases. 

a. Choc nerveux. —i H faut encourager le malade, le 
réchauffer, soulager ses douleurs par la morphine, sur¬ 
veiller l'apparition du choc secondaire par une fréquente 
hémoglobinométriè. 

b. Choc secondaire. — Son traitement est avant tout 
prophylactique : oxygénothérapie, réchauffement, et 
surtout administration de liquides de remplacement. 
On doit, chez les grands brûlés, injecter jusqu'à 2 litres 
de plasma dans les quatre premières heures au rythme 
de C gouttes-minute. Cette injection durera jusqu'à ce 
que le taux de l’hémoglobine soit abaissé à son chiffre 
normal. Le plasma concentré peut être très utile. L'in¬ 
jection de cristaUoïdes est également utile pour lutter 
contre la perte d'eau, mais elle ne devra être que secon¬ 
daire lorsque les vaisseaux auront été colmatés par des 
liquides protéiques. Le régime doit être riche en viande 
et en aliments salés, auxquels on adjoindra du glucose 
pour éviter de fatiguer le foie. Ou arrive ainsi à guérir 
des brûlures couvrant jusqu'à 50 à 60 p. roo de la surface 
cutanée. 

c. Toxémie aiguë. — On se sert d'insuline (15 unités) 
et de glucose (200 gr.) ; le médicament de choix est 
l'extrait cortico-surrénal à la dose de 10 centimètres 
cubes toutes les deux heures, puis toutes les six heures. 


6 Octobre 1945. 

L'apparition d'anémie peut nécessiter des transfusions 
de sang rouge. 

d. Toxémie septique. — Elle nécessite l'emploi de 
sulfamides (sulfadiazine à la dose de 3 à 4 gr. par j jur) 

' et de pénicillne. D'importantes transfusions de i litre 
à i’,5oo sont nécessaires. 

e. Phase de réparation. — Il faut faire prendre au 
malade 2 à 4 grammes de fer par jour, lui prescrire de 
l'acide ascorbique, .de l'huile de foie de morue et de la 
vitamine D, l'alimenter richement en viande (100 à 
200 gr. de protéine par jour) et en sel. Les transfusions 
devront être pratiquées à petites doses. Une surveillance 
chirurgicale des plaies pour éviter les attitudes vicieuses 
est natmrellement nécessaire. 

4® L'auteur étudie enfin utilisation tactique de ces 
données. 

а. Au poste de secours, il faut toucher le moins possible 
au brûlé et se contenter de panser les surfaces découvertes 
avec de la vaseline aseptique ou de la vaseline boriquée. 
On peut commencer la sulfamidothérapie préventive. 
L'injection préventive de plasma ne sera pratiquée 
que si l'on est à plus de deux heures de l'ambulance de 
campagne. 

б, A l'ambulance de campagne, on pratiquera le 
déchoquage ou la prévention du choc. Un certain nombre 
de gestes clàssiques doivent être proscrits : épluchage des 
brûlures, nettoyage à la brosse et au savon, tannage, qui 
n'a plus que de rares indications, anesthésie. On doit 
pratiquer un pansement aseptique occlusif sur toutes les 
surfaces brûlées avec de la vaseline stérile ou boriquée. 
On fera un bandage serré et on immobilisera les membres 
eu gouttière ou sous appareil plâtré circulaire, et on 
pratiquera une sulfamidothérapie préventive. On trans¬ 
fusera d'abord du plasma et du sérum,surtout concentrés, 
puis du sang rouge. 

c. Au centre spécial des brûlures. Le traitement des 
brûlés nécessite un personnel entraîné et une organisation 
spéciale : chambre ou lit aseptique, personnel soignant 
en tenue aseptique de salle d'opérations (blouse, bottes, 
bonnet, masque, gants). Les pansements doivent être, 
aseptiques et ' durent deux heures en moyenne. Le 
premier pansement est défait ait douzième jour. S'il est 
satisfaisant, on pourra pratiquer des greffes cutanées 
précoces. S'il existe de la suppuration, celle-ci risque 
d'être interminable. Il faut alors entreprendre le traite-, 
ment complexe que nous avons mentionné pour la 
cinquième phase, 

Grâce à la mise en œuvre de ces diverses méthodes, 
on arrive aujourd'hui à guérir 50 à 70 p. 100 des grands 
brûlés. 


JBAN Lkreboui:,i,BT. 
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HÉMORRAGIES AU COURS D’UNE SPLENOMEGALIE 


HÉMORRAGIES DIGESTIVES 
AU COURS 

D’UNE SPLÉNOMÉGALIE 
AVEC 

FRAGILITÉ GLOBULAIRE 

Henri BÉNARD, Paul RAMBERT et Hubert LEES 

1,’association d’iiémorragies digestives et de spléuo- 
luégalie fibreuse primitive est un syndrome clinique 
d’observation fréquente, mais la nature de ces grosses 
rates, le mécanisme de ces hémorragies et de leur réci¬ 
dive après splénectomie ne sont pas imivoques. Nombre 
d’observations sont difficilement classables dans les 
cadres actuels, aux limites parfois incertaines et souvent 
remaniées. C’est un de ces cas que nous avons observé 
pendant une partie de son évolution; malgré l’ablatiou 
de la rate, les hémorragies entraînèrent la mort. 

Le 20 août 1943, André Guid...,âgé de treize ans et demi, 
est hospitalisé dans le service du professeur Bénard, à l’Hôtel- 
Dieu, pour splénomégalie et hémorragies digestives répétées. 

Grâce aux renseignements fort aimablement communi¬ 
qués par son médecin traitant, le D'' Gaspais, de Questembert, 
son histoire peut être reconstituée de façon précise. Né de 
parents sains, il ne pesait que 2 kilogrammes à sa naissance 
Dans les six premiers mois, il présente des vomissements 
habituels et fut traité par des suppo.sitolres mercuriels. Il a 
présenté à quatre et six ans des épisodes pulmonaires 
aigus, et contracté à neuf ans la rougeole et la diphtérie, à 
dix ans les oreillons. Il a une soeur et un frère bien portants. 

Depuis l’âge de neuf ans, il se plaint de douleurs épigas¬ 
triques en barre, survenant dix minutes après le repas, durant 
un quart d’heure, se reproduisant environ une fois par 
semaine. 

De 27 mars ig4i,àsns la matinée, il présente trois syncopes 
successives suivies à midi d’un abondant melæna {3/4 de 
litre), puis un quart d’heure après d’une petite hcmatémcsc. 
De melæna continue pendant trois jours et s’accompagne 
d’une poussée fébrile à 38, 38,5 qui dura une huitaine de 
jours. Depuis, les douleurs abdominales n’ont jamais réap- 

En septembre 1941, l’errfant est examiné par le professeur 
Picard, de Nantes, qui constate une splénomégalie mesurant 
16 X r2 et débordant le rebord costal de quatre travers de 
doigt. D’examen ne note aucune anomalie, le foie est nor¬ 
mal, il n’y a ni ganglions ni ecchymoses. Un certain nombre 
d’examens sont pratiqués : à l’examen radiographique, 
l’estomac et les poumons sont normaux. 

Da réaction de Bordet-Wassermann est négative, le temps 
de saignement est normal, le temps de coagulation est aug¬ 
menté (trente minutes), la rétraction du caillot est normale. 
Da numération globulaire montre : 4 800 000 hématie.s, 
90 p. 100 d’hémoglobine et une leucopénie nette ; i 800 leu¬ 
cocytes, avec une formule blanche normale et une auiao- 
cytose marquée. De professeur Picard envisage la possibilité 
d’un syndrome de Banti et conseille un traitement mercu¬ 
riel, qui fut sans effet sur le volume de la rate. En décembre 
1941, une épreuie de spléno-contraction à Vadrénaline est 
négative. Il existe une anémie modérée : 3 650 000 avec 
eucopénie nette (2 000 globules blancs) et allongement très 
marqué du temps de coagulation ; soixante-deux minutes; la 
rétraction du caillot est normale, ainsi que le temps de sai¬ 
gnement. Da splénomégalie est attribuée à une maladie de 
Banti, et une splénectomie est envisagée au cas de reprise des 
accidents hémorragiques. 

N“ 29. — 13 Octobre 1945. 


Ceux-ci ne devaient se reproduire qu’en mai 1943. Une 
première hémorragie dura trois jours ; trois semaines après, 
nouveau melæna abondant pendant quatre jours. A la 
suite de ces hémorragies, l’enfant reste pâle et fatigué, il 
existe un état subfébrile permanent ne dépassant pas 38", 
le ventre grossit et quelques dilatations veineuses appa¬ 
raissent. 

D’aspect de l’enfant est celui d’un anémique. De teint est 
pâle et jaunâtre, les muqueuses sont décolorées. De déve¬ 
loppement statural est à peu près normal pour son âge, 
treize ans et demi. Da taille est de i '“,47, le poids de 33'‘*,5o''o, 
le périmètre thoracique de 76 centimètres en inspiration, 
70 centimètres en expiration. Il n’y a pas de retard de la 
dentition (26). Da splénomégalie soulève légèrement le flanc 
droit, elle déborde le rebord costal gauche de quatre travers 
de doigt. Sou pôle inférieur est à 4 centimètres au niveau de 
l’ombilic, son grand axe est oblique eu bas et cu’dcdahs, elle 



mesure 16 X ii etlsa^matité sur la ligne axillaire antérieure 
atteint ri centimètres. Elle est de consistance fermé, non 
douloureuse, de surface régulière, son bord antérieur est 
mousse, et elle est mobile avec les mouvements respiratoires. 

De foie est palpable sous le rebord costal, son bord supé¬ 
rieur est dans le sixième espace. Il existe quelques veines 
visibles sur le rebord costal drdit et dans la région hypo¬ 
gastrique. D’abdomen est un peu ballonné, mai s on ne peut 
me.ttre eu évidence la présence de liquide. Il n’y a ni adéno¬ 
pathie, ni purpura, ni ecchymoses, ni douleurs osseuses. 

De pouls est accéléré à 96, pour une température de 37'’,5; 
l’auscultation du cœur montre à la pointe un rythme à 
trois temps avec des bruits sourds interprété comme un 
galop. Da tension artérielle est à 12-7, il n’y a pas de signes 
périphériques d’msufiisance cardiaque. 

Da courbe thermique présentera pendant une huitaioe 
de jours une petite élévation vespérale toujours inférieure 
à 38 et deviendra normale à partir de cette date. 

Des fonctions digestives sont normales, il n’y a pas de 
melæna, la recherche du sang dans les selles est négative 
à plusieurs reprises, et les douleurs épigastriques ne sont 
jamais reparues depuis 1941. 

D’examen neurologique esf négatif, et on ne retrouve 
aucun des stigmates attribués à l’hérédo-syphilis ou à la 
maladie hémolytique. 

De 21 août 1943, une numération globulaire confirme 
l’importance de l’anémie : Hémoglobine : 40 p. roo ; globules 
rouges : i 550 000 globules blancs : 5 200 polynucléaires 
N» 29. 
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neutrophiles : 6o ; éosinophile : i ; moyens mononucléaires ; 29 ; 
lymphocytes : 9 ; monocyte : i. Les globules rouges présentent 
de l’anisocytose et il n’existe que 2 p. 100 d’hématies réticulo- 
filamenteuses. Plaquettes : 175 000. 

La résistance globulaire est diminuée: Hj : 52 ; H3 : 35 
le 23 août 1943 ; Hi : 52 ; H. : 46 ; H3 : 32 le 28 août 1943. 

I,e signe du lacet est négatif, le temps de saignement à 
quatre minutes, le temps de coagulation à 37° est de douze 
minutes, il n’y a pas d’anomalie du caillot. Le temps de 
Quick est normal. 

■Cholestérol : i«',3o; 

Bilirubinémie : p. 100; 

Formoleucogel : réaction négative. 

Des radiographies systématiques du squelette (crâne, 
tibias, os de l’avant-bras) ne montrent aucune anomalie. 

L’évolution, sous l’influence du traitement (petites trans¬ 
fusions répétées, extraits hépatiques injectables, protoxalate 
de fer), se fait favorablement. L’anémie se répare rapide- 

3 380 opo globules rouges et 78 p. 100 d’hémoglobine le 
: 14 septembre 1943 ; 

3 330 000 globules rouges et 78 p. too d’hémoglobine le 
St septembre 1943 ; 

3 820 ooo globules rouges et 76 p. 100 d’hémoglobine le 
îi octobre 1943. 

L’état général s’améliore progressivement, le poids passe 
de 33“*,500 à 37'‘*.5oo en un mois. 

Le rythme à trois temps disparaît et les bruits reprennent 
un timbre normal. 

Le II octobre 1943, Guid... est transféré à Saint-Antoine. 

îl est opéré le 14 par le D' Bergeret : anesthésie au pro- 
toxj'de d’azote. Incision médiane sus- et para-ombilicale. 
Rate volumineuse assez facilement extériorisée. L'artère 
et les veines spléniques ont un aspect normal, ainsi que tout le 
..système porte. Ligature du pédicule splénique, des vaisseaux 
courts et des vaisseaux qui cheminent dans les adhérences 
postérieures qu’a contractées la rate. Péritonisation de la 
loge splénique après ablation. Biopsie du foie, qui parait 
normal. Fermeture en trois places sans drainage. 

Suites opératoires simples et, le 30 octobre, Guld... retourne 
à l’Hôtel-Dleu, d’où il sortira le 20 novembre 1943. Les numé¬ 
rations globulaires pratiquées pendant son second séjour 
montrent une réparation lente de l’anémie. Le 2 novembre 
1943 : globules rouges : 2 750 000 ; hémoglobine 61 p. 100; 
le II : 3 070 000 et 76 p. 100 ; le 19 : 3 230 000 et 77 p. 100. 
Malgré l’hépatothérapie, le taux des réticulocytes reste bas 
(2,4p. ioo).Leii novembre,la résistance globulaire est Hi: 3; 
Hj : 4,4 ; Hj ; 3,2 ; le temps de saignement est de quatre 
minutes; le temps de coagulation, de sept minutes trente 
secondes. 

Le Dr Gaspals nous communique à plusieurs reprises des 
nouvelles du malade. Le 20 mars 1944 il a présenté ime 
nouvelle hémorragie intestinale sans retentissement sur 
l’état général. Au début de 1945, les hémorragies se repro¬ 
duisent, entraînant une anémie grave, ne réagissant pas aux 
traitements mis en œuvre, et l’enfant succombe en mai 1943, 
sans qu’aient été notés de signes d’atteinte hépatique. 
L’autopsie ne fut pas pratiquée. 


Chez un garçon de quinze ans, sans antécédent notable, 
survient une hémorragie intestinale abondante avec fièvre. 
Quelques mois après, on constate une énorme spléno¬ 
mégalie dont le volume et la consistance attestent l’an¬ 
cienneté ; elle s’accompagne d’une anémie modérée avec 
leucopénie marquée et d’un retard important de la coa¬ 
gulation. 

Deux ans après, de nouvelles hémorragies avec fièvre 
se reproduisent à trois semaines d’intervalle, une anémie 


13 Octobre 1945. 

chronique s’installe, l’état général décline, et il persiste 
im état subfébrile prolongé. Lors de notre examen, deux 
ans et demi après le début clinique, l’anémie est intense; 
le taux des hématies est tombé à i 550 000 ; la leuco¬ 
pénie et l’allongement du temps de coagulation ont 
disparu, mais on constate une fragilité globulaire nette, 
confirmée par plusieurs examens successifs. La spléno¬ 
mégalie a conservé son volume et ses caractères initiaux, 
il n’y a ni circulation collatérale, ni subictère, et la biop¬ 
sie hépatique ne révéla aucune anomalie. 

La splénectomie n’a qu’une action transitoire; les 
hémorragies se reproduisent sept mois, deux ans et demi 
et trois ans après l’intervention; le malade succombe 
en mai 1945, sans que soient apparus de signes en faveur 
d'une atteinte hépatique ou d’une thrombose du système 
porte. 

Si, par ces traits esseutiels, l’histoire de cet enfant 
évoque les splénomégalies fi.breuses primitives communé¬ 
ment désignées sous le nom de syndrome de Bantl, 
certaines particularités méritent d’être retenues. 

Le syndrome hématologique est 'caractérisé, à la phase 
initiale, par une anémie modérée avec leucopénie, de 
constatation banale au cours des splénomégalies pri¬ 
mitives. Le retard de ta coagulation alors noté n’est que 
rarement observé au cours des hémorragies d'origine 
splénique, bien que certains auteurs lui aient attribué 
un rôle pathogénique. 

A la phase d’anémie grave, les constatations hémato¬ 
logiques s’écartent des données habituelles : la leucopé¬ 
nie a disparu, la coagulation se fait normalement, mais 
la fragilité globulaire est augmentée. Cette fragilité glo¬ 
bulaire anormale obligeait à envisager ime forme aty¬ 
pique de la maladie hémolytique ou une anémie splé¬ 
nique hémolytique. En réalité, les hémorragies intes¬ 
tinales ne s’observent guère au cours de ces deux affec¬ 
tions. Elles n’ont jamais été signalées, à notre connais¬ 
sance, dans l'ictère hémolytique congénital et sont 
exceptionnelles dans l’anémie splénique. Rien ne per¬ 
mettait de retenir l’hypothèse d’une forme atypique 
de la maladie hémolytique : tout subictère faisait défaut, 
le taux des réticulocytes était peu élevé, et surtout on 
ne constatait ni microcytose, ni hématies d’aspect glo¬ 
buleux, et, dans la parenté de l’enfant, aucun fait simi¬ 
laire n’était relevé. Il était plus délicat d’éliminer une 
anémie splénique hémolytique du type Banti-Aubertin. 
Sa symptomatologie se résume en la constatation, chez 
un sujet porteur d’une grosse rate, d’une anémie 
plus ou moins intense, souvent hypoplastique, avec 
leucopénie plus ou moins accentuée sans polynucléose 
et en des stigmates indirects d’hémolyse. La fragilité 
globulaire est très inconstante et toujours transitoire. 
La nature hémolytique de cette anémie n’est affirmée 
que par l’aspect histologique de la rate, siège d’ime 
congestion active, avec macrophagie et dépôts ferriques 
abondants. Or l’un des caractères les plus curieux de 
cétte rate est l’absence à peu près complète de pigment 
ferrique et la rareté des aspects macrophagiques. La fra¬ 
gilité globulaire, que nous avons constatée in vitro sur les 
hématies déplasmatlsées, ne s’accompagnait d’aucun 
signe biologique d’hémolyse : la bilirubinémie était 
normale, ni d’aucun stigmate histologique. L’hémolyse ne 
peut donc expliquer l’anémie. Il ne semble pas que la 
persistance d’un melæna occulte en soit cause, car la 
recherche du sang dans les selles a été négative lors de 
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l’hospitalisation. Il est difiScile de préciser la significa¬ 
tion de cette fragilité globulaire sans hémolyse in vivo. 
Elle n’apparaît que comme un phénomène contingent, 
reflet d’im trouble de l’hématopoièse médullaire. Naguère, 
on eût invoqué l’action de toxines élaborées par" la 
splénomégalie; nous envisagerions plus volontiers une 
action directe de l’agent causal de la maladie, dont la 
nature infectieuse est suggérée par l’état fébrile prolongé, 
sur la moelle, expliquant à la fois l’anémie et la fragilité 
globulaire. 

Cette anémie subaiguë s’accompagnait d’tm rythme 
à trois.temps avec assourdissement des bruits du cœur 
que nous avons interprété comme Un galop. Il a disparu 
en quelques jours sous l’influence du traitement anti¬ 
anémique. Notre élève Caron, dans Une thèse récente, a 
groupé des faits analogues et étudié leur pathogénie. 

Ces hémorragies avaient été précédées de douleurs 
épigastriques assez mal précisées : de durée brève, sur¬ 
venant à intervalles éloignés, environ tous les huit jours, 
simple éVauche de ces syndromes dyspeptiques bien étu¬ 
diés par Noël Fiessinger au coms des splénomégaUes 
primitives. La première hémorragie a entraîné la dis¬ 
parition définitive de ces douleurs. 


Il est banal d’observer, au coms des splénomégaUes 
primitives, des épisodes fébriles annonciateurs des com¬ 
plications. P. ChevalUer a insisté à juste titre sur ces 
(I poussées évolutives ». Ce quaUficatif s’appUque par¬ 
faitement aux grandes hémorragies accompagnées de 
fièvre de notre malade. 1,’état subfébrile prolongé pen¬ 
dant près de quatre mois après les secondes hémorragies, 
avec altération de l’état général et anémie hypoplas- 
tique réagissant mal au traitement, est plus exception¬ 
nel. Il est assez souvent noté dans les splénomégaUes 
thrombophlébitiques, mais il ne semble pas que cette 
poussée évolutive se soit accompagnée d’ascite, même 
transitoire; un certain degré de dilatation des veines 
hypogastriques droites aurait été cependant noté à ce 
moment, mais avait disparu lorsque le malade a été 
soumis à notre examen, et aucun fait de cet ordre n’a 
été signalé par la suite. 

Cette analogie ne nous a pas semblé suflflsante pour 
admettre la nature thrombophlébitique de cette spléno- 
mégaUe. A la suite des travaux de Devé et Cauchois, 
d’Eppinger et Hirschfeld,;de Frugoni, on admet l’existence 
à.'-ans’phlébite primitive plus ou moins étendue du sys¬ 
tème porte, entraînant une augmentation de volume 
de la rate. Parfois, l’hémorragie est le symptôme révéla¬ 
teur. Souvent elle est précédée d’une phase de troubles 
digestifs sans spécificité, avec anémie modérée et leu¬ 
copénie, et hypertrophie splénique considérable. Trois 
caractères permettraient de la différencier de la phase 
initiale du syndrome de Banti ; la brusque réduction 
de volume de la rate après hémorragie et son retour au 
volume antériem: en quelques jours ; l’apparition fré¬ 
quente après l’hémorragie au cours d’un état subfé- 
brüe d’une ascite plus ou moins abqndante et souvent 
transitoire, parfois l’apparition d’une circulation colla¬ 
térale épigastrique ; enfin, les résultat^ de l’épreuve de 
spléno-contraction adrénalinique préconisée par Greppi 
et en France par Benhamou. Dans notre cas, cette 
épreuve était négative dès le début clinique de la mala¬ 


die. Ce fait implique une sclérose de la rate. Quelques 
réserves doivent être faites sur la valeur de cette épreuve. 
Il est certain qu’elle peut être négative, alors que consta¬ 
tations opératoires et aspects histologiques montrent 
im facteur congestif important. Malgré ces imperfec¬ 
tions, cette méthode conserve un certain intérêt pour 
l’exploration fonctionnelle de la rate et la différenciation 
entre rate thrombophlébitique et symdrome de Banti. 
Distinction fondamentale en pratique, car la splénectomie 
est illogique et très souvent mortelle dans la maladie 
de Frugoni, tandis qu’elle est souvent efficace dans les 
syndromes de Banti. 


Cliniquement, notre observation ne diffère du syndrome 
de Banti que par la constatation d’une fragilité globulaire 
nette. Banti insistait sur le caractère anhémolytique de la 
maladie essentielle qu’il avait isolée. 

Da maladie décrite par Banti en 1882 s’individualisait 
par l’absence de toute étiologie, comme par l’évolution 
lentement progressive d’une anémie et d’tme spléno¬ 
mégalie chroniques vers une cirrhose atrophique du foie 
sans qu’intervînt aucun des facteurs habituels de cir¬ 
rhose. Anatomiquement, eUe était caractérisée par une 
sclérose splénique d’un type particulier, la pbro-adénie : 
épaississement pm, marqué du réticulum pulpaire et 
folliculaire conservant l’aspect 0 adénoïdien » de l’organe ; 
des lésions d’endophlébite sclérogène du tronc splénique 
s’y ajoutaient. Pour Banti, il s’agissait d’une affection 
primitivement splénique relevant d’une cause spécifique 
encore qu’inconnue. Il ouvrait ainsi im nouveau chapitre 
de la pathologie splénique : le retentissement hépatique 
des aSections primitives de la rate. 

Da spécificité étiologique a été la première contestée : 
il existe des splénomégaUes du type Banti relevant de 
causes infectieuses ou parasitaires connues. Da fibro- 
adénie n’apparaît plus comme une lésion spécifiques 
Cornme l’a bien montré N. Fiessinger, les modalité, 
réactionnelles de la rate sont limitées, des agents divers 
peuvent déterminer des lésions identiques. 

Da symptomatologie s’est enrichie. Banti ne faisait pas 
figurer les hémorragies digestives dans sa description. 
Il n’en admettait la possibilité qu’au stade de cirrhose 
hépatique. Très rapidement des hématémèses précoces 
furent signalées, mais l’exclusive de Banti était encore 
si présente que ces faits furent groupés sous le nom de 
syndrome d’Ossler, aujourd’hui tombé en désuétude. 
Des rapports entre la fibro-adénie pure et les lésions de 
phlébite porte ont été très discutés; l’association des 
■ deux processus est fréquente, et toute une gamme d’ob¬ 
servations récentes montre leur intrication en proportion 
variée et l’importance du factem congestif, nié par Banti. 

De caractère le plus important de la description de 
Banti semble résider dans le « devenir » hépatique de ces 
splénomégaUes. De potentiel hépatique de ,ces processus 
spléniques apparaît comme le trait évolutif essentiel. 
Nombre de cas splénectomisés ne comportent aucun 
signe biologique d’atteinte hépatique, le foie biopsié 
semble normal et, si longue que soit l’évolutiôn, la cir¬ 
rhose n’apparaît pas.; Est-ü assuré que ces cas eussent 
comporté nécessairement une atteinte hépatique, et 
faut-il louer les heureux effets de la splénectomie qui 
les en auraient dispensé ? Chez notre malade, lors de 
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la splénectomie, il n’existait aucim stigmate biologique 
d'atteinte hépatique, le foie était histologiquement 
normal dans la mesure où un petit fragment sous-corti¬ 
cal blopsié permet de préjuger du reste du parenchyme. 
Au coms d’une évolution ultérieure de plus de trois ans, 
aucim signe clinique nouveau imputable à une atteinte 
hépatique n’est apparu, mais, en l’absence d'autopsie, 
aucune certitude ne peut être apportée. 

L'examen histologique de la rate de notre malade montre 
un développement exagéré de la pulpe par rapport au 
tissu folliculaire. Les follicules présentent leur disposition 
habituelle. Beaucoup d’entre eux montrent un centre 
clair dans lequel les éléments cellulaires sont relative¬ 
ment clairsemés sur un tissu présentant un début de 
sclérose. La. périphérie du follicule est occupée par des 
lymphocytes d’apparence normale. La région de la 
pulpe est parsemée par de grosses travées fibreuses 
reliées à la capsule épaissie. En certains points, le tissu 
pulpaire est le siège d’une sclérose indiscutable ; sur le reste 
de la coupe, la sdérose n’est pas évidente, mais on note 
néanmoins, par la méthode de Mallory, une augmenta¬ 
tion nette de la réticuline, dont les fibrilles sont plus 
abondantes que normalement reliées aux grosses travées 
fibreuses qui émanent de la capsule. Les sinus ont un 
revêtement endothélial 6as;ils renferment, à côté des glo¬ 
bules rouges, de nombreuses cellules mononucléaires, 
quelques polynucléaires et quelques éosinophiles. Des 
éosinophiles se retrouvent également en nombre assez 
important dans les cordons qui séparent les sinus, ils 
font défaut dans le tissu folliculaire, Un point remar¬ 
quable que révèle l’examen des coupes est Vextrême 
rareté des figures macrophagiques et l’absence à peu près 
complète de pigment ferrique. Les vaisseaux sont d’appa¬ 
rence sensiblement normale, ils ne paraissent pas repré¬ 
senter le point de départ de la réaction scléreuse. Les 
gros vaisseaux du hile sont normaux. 

En résumé, les lésions dominantes de la rate sont 
représentées par une hyperplasie pulpaire avec sclérose 
discrète et éosinophilie, la fonction érythrol3rtique parais¬ 
sant diminuée. 

Ces lésions très discrètes diffèrent des aspects clas¬ 
siques de ia maladie de Banti. L’éosinophilie pulpaire, 
quqique non habituelle, est signalée dans quelques pro¬ 
tocoles histologiques. Elles sont plus proches des lésions 
initiales des splénomégalies fibreuses telles qu’elles ont 
été décrites par Fiessinger et Messimy. A ce stade, on 
constate essentiellement des aspects inflammatoires 
avec conservation ou même dilatation des sinus, et la 
sclérose, peu accentuée, est souvent parcellaire ; elle serait 
ù point de départ artériel. Ce caractère ne se retrouve pas 
sur nos coupes. 


Le mécanisme des hémorragies digestives au cours des 
splénomégalies primitives a suscité des hypothèses 
variées. Dans notre cas, un fait apparaît essentiel : 
lear récidive après splénectomie. Ce fait exclut un rôle 
actif de la rate dans leur production, tel qu’une brusque 
décharge dans le système porte par contraction splé¬ 
nique. Si l’on admet que l’absence de spléno-contraction 
adrénalmique traduit une perte de la fonction réservoir, 
la rate se trouvait d’ailleurs exclue fonctionnellement 
fl.vant de l’être chirurgicalement, mais nous avons vu les 
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réserves que comporte l’interprétation de cette épreuve. 
Force est donc de rechercher la raison de ces hémorragies 
dans l’état des vaisseaux et dans les conditions de la cir¬ 
culation intra-abdominale. On a invoqué le rôle de 
brusques variations tensionnelles d’origine neuro-végé¬ 
tative que la rate sclérosée serait impuissante à amortir. 
De même, les modifications de la circulation de retour, 
dont la régulation intra-hépatique a été précisée par 
Carnot, Villaret et Pauvert, peuvent réaliser des condi¬ 
tions favorables. Il existe en dehors de toute thrombose 
toujours une stase portale importante dans le syndrome 
de Banti. Le facteur essentiel paraît cependant d’origine 
vasculaire. 

La nature de ces altérations est encore mal connue 
en raison de la rareté des documents et des conceptions 
doctrinales des auteurs qui en rendent l'Utilisation déli¬ 
cate. Certaines observations comportent des thrombo¬ 
phlébites plus ou moins étendues. Il est souvent difficile 
de les interpréter : lésions secondaires à un syndrome de 
Banti primitivement splénique, parfois latentes et 
révélées après la splénectomie par une poussée évolutive, 
— manifestation d’une pyléphlébite primitive du type 
Frugoni, localisation contemporaine ou même posté¬ 
rieure d’un syndrome porto- radiculaire selon la concep¬ 
tion de Chevallier. Harvier et Maison ont montré, en 
dehors de ces thromboses importantes, l’existence de 
dilatations veineuses du réseau sous-muqueux des parois 
gastriques et intestinales. En dehors de ces constatations, 
l’hypothèse d’rme méiopragie vasculaire émise par 
Fiessinger et Messimy apparaît très vraisemblable : 
des altérations discrètes des parois vasculaires, analogues 
à celles observées au niveau de la rate, ont pu se consti¬ 
tuer, et la permanence des lésions explique la répétition 
des hémorragies. En l’absence des vérifications anato¬ 
miques, nous ne pouvons préciser le mécanisme des 
hémorragies observées chez notre malade, 

Le résultat de la splénectomie au cours des spléno¬ 
mégalies fibreuses primitives accompagnées d'hémorra¬ 
gies intestinales n|est pas toujours favorable, même dans 
les cas où l’indication opératoire apparaît légitime. La 
récidive des hémorragies peut entraîner la mort. C’est 
un cas de ce genre dont nous rapportons l’histoire. Che? 
un garçon de treize ans et demi ayant présenté à trois 
reprises des hémorragies digestives importantes, sans 
aucun signe clinique d’atteinte hépatique et sans élé¬ 
ment permettant de faire suspecter rme pyléthrombose 
primitive, nous avons fait pratiquer une splénectomie. 
L’anémie s’accompagnait d’une fragilité globulaire 
anormale sans signe biologique d’hémolyse in vivo, et 
l’examen histologique montrait une diminution de la 
fonction érydhrophagique de la rate, Les lésions de 
sclérose étaient très discrètes, sans systématisation 
vasculaire. Une biopsie montrait un foie d’aspect nor¬ 
mal, et l’exploration chirurgicale ne révélait aucune 
altération du système porte. Les hémorragies récidi¬ 
vèrent à plusieurs reprises et entraînèrent la mort de 
l’enfant quatre ans après la première hémorragie, sans 
que l’aspect clinique se soit modifié. 


Les indications bibliographiques seront trouvées 
dans la thèse de Lees, Paris 1945. 
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Lucien LEGER et A, GERMAIN 

Qu’une anurie survienne au décours d’une opération 
de Wertheim, rien de plus banal pour un auditoire médi¬ 
cal, et de plus vexant pour l’opérateur; mais que cette 
anurie revête cliniquement l’allure sécrétoire, patbogé- 
niquement le type réflexe, qu’elle guérisse par une simple 
infiltration anesthésique, la chose est assez piquante 
pour valoir d’être contée. 

P... Jeanne, trente-quatre ans, a subi en décembre 1939 
un traitement par le radium pour un cancer du col utérin. 
En décembre 1942, elle présente à nouveau des métrorragies 
pour lesquelles, malgré la négativité de l’examen clinique, 
on croit prudent de conseiller une hystéreetomie totale 
■élargie. 

Les examens pré-opératoires sont favorables : urée san¬ 
guine 0,20 ; anémie légère à 3 600 000 globules rouges ; 
temps de saignement et de coagulation normaux ; les urines 
ne renferment ni sucre ni albumine. 

Opération de Wertheim le 15 février 1943, sous anesthésie 
générale à l’éther. 

Ou a pris le soin de cathétériser au préalable les uretères, 
craignant qu’une sclérose du paramètre consécutive à la 
rndiujuthérapie ne rende difficile la dissection. En fait, l’inter¬ 
vention se déroule sans difficultés. 

Colpo-hystérectomie et ablation du tissu cellulo-gan- 
glionuaire dn pelvis après dissection des uretères, que l’on 
prend soin de ne pas dénuder de trop près. Mise eu place 
d’un drain et de deux mèches dans le vagin. Saupoudrage 
aux sulfamides de la zone cruentée. Péritonisation aux points 
séparés de lin. Pas de drainage abdominal. 

Soins post-opératoires habituels, auxquels ou adjoint, 
les deux premiers jours, une ampoule de soludagénan. 

Suites opératoires simples; les premiers jours, la tempé¬ 
rature ne dépasse pas 38°,3 ; le taux de la diurèse est de : 

600 centimètres cubes le 16 lévrier ; 

T 000 centimètres cubes le 17 février ; 

750 eentimètres cubes le 18 février. 

Ees urines sont de coloration normale. 

Dans la nuit du 18 au 19 (du troisième au quatrième jour 
après l’intervention) survient une violente crise douloureuse 
lombaire gauche à irradiations descendantes vésicales et 
crurales, mal calmée par l’administration d’atropine puis de 
pantopon. 

Ee 19, le volume des urines n’est plus que de 500 centimètres 
cubes ; d’autre part, elles présentent une teinte bouillon sale, 
attribuée d’abord à une souillure par le drainage vaginal, 
mais que le cathétérisme vésical montre bien n’être pas une 
coloration d’emprunt. Ea réaction de Meyer s’y montre, 
d’ailleurs positive. 

On évoque alors le diagnostic d’infarctus du rein. 

Ee 20, apparition de" douleurs lombaires droites présentant 
des caraetères identiques à celles contro-latérales de la 
veille. Diurèse, 750 centimètres cubes. 

Ee 21, atténuation des douleurs ; diurèse, 750 centimètres 

Ee 22, le bocal d’urine est vide ; on apprend que la dernière 
miction remonte à la veille, g heures du soir. 


Ee cathétérisme vésical ramène 15 centimètres cubes 
d’urines très foncées. Ea recherche des cylindres y est néga¬ 
tive. E’urée sanguine est à iiu,4o. 

Cette anurie, apparue au septième jour de l’intervention, 
ne manque pas de stirprendre. On discute les causes classi¬ 
ques : section, pincement, froncement des uretères, mais le 
fait que l’intervention a été pratiquée après mise en place 
des sondes rend difficilement admissible cette interprétation, 
qui ne cadre pas non plus avec l’installation tardive des 
accidents. 

Aussi le jour même, à 18 heures, pratiquons-nous une 
infiltration novocaïuique du splanchnique et du pédicule 
rénal de chaque côté. 

A 21 heures, la malade a une miction spontanée, et dans 
la nuit elle urine un litre et demi. 

Ee 23, les douleurs lombaires, qui avaient disparu, réappa¬ 
raissent, mais avec discrétion. 

Ea diurèse dépasse un litre et demi. 

Urée urinaire, 5«'',73 p. i 000. 

Urée sanguine, i*'',30. 

Examen cyto-bactériologique des urines : très nombreuses 
hématies ; nombreux polynucléaires altérés ; nombreux 
cocci prenant le gram ; culture : entérocoques. 

Ee 24, diurèse, 2 litres ; Urée sanguine, i*Eo8 ; Urée 
urinaire, 53 p. i 000. 

Ee 25, diurèse, z litres. 

Ee 26, diurèse, i‘,6oo ; Urée sanguine, 0,70 ; Urée uri- 

Ee 27, diurèse, 2 litres ; Urée sanguine, 0,30 ; Urée uri¬ 
naire, lo^Eso. 

Dès lors, la diurèse reste définitivement à un taux normal 
et l’urée sanguine se fixe aux environs de 08^,24, 

Ee 2 mars, l’examen cyto-bactériologique des urines 
donne les résultats suivants: 

Pas de cylindres ; 

Nombreux polynucléaires; 

Présence d’hématies ; 

Nombreux cocci gram positifs ; 

Culture : staphylocoques. 

C’en est fini avec cet épisode d’anurie. 

. Du 27 février au 2 mars, clocher thermique entre 39 et 40, 
eu relation avec l’éclosion d’un petit foyer pulmonaire. 

Dans les premiers jours de mars, la malade accuse, indé¬ 
pendamment des mictions, un écoulement d’urines par le 
vagin, que confirme l’absorption de bleu de méthylène. 
E’hypothèse d’une fistule vésico-vaginale est repoussée 
après cystoscopie. Cet écoulement vaginal se tarit d’ail¬ 
leurs spontanément en quelques jours, mais apparaît alors 
une incontinence légère, surtout nocturne, qui cède après 
mise en place d’une soude vésicale à demeure durant 
quelques jours. 

Plusieurs examens radiologiques ont été pratiqués : 

Ee 6 mars, une radiographie sans préparation, aux fins 
d’éliminer la possibilité d’une lithiase méconnue. 

Ee 15 mars, une urographie veineuse montre une égale 
é limin ation des deux côtés, avec image de distension pyélique 
à gauche. 

Ee 7 avril, une pyélpgraphie rétrograde révèle une hydro- 
néphrose droite avec dilatation urétérale ; à gauche, ou note 
aussi une distension des calices. 

En somme, les suites de cette opération de Wertheim 
ont été troublées par trois accidents qid, repris en sens 
inverse de la chronologie, ont été : 

Une incontinence légère et transitoire des urines que 
l’on peut raisonnablement attribuer aux lésions nerveuses 
du plexus urétéro-vésical, déterminées par l’intervention ; 
la chose est banale ; 

Un écoulement passager d’urine par le vagin, que l’on 
doit sans doute rapporter à une fistulette urétéro-vaginale 
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tardive par chute d’eschare en un point où la dénudation 
urétérale a pu ê,tre trop poussée; 

Quant au mécanisme de l’anurie, il est d’interprétation 
moins évidente. Cette anurie ne saurait être excrétoire 
On ne pouvait admettre, en effet, une section, un pince¬ 
ment ou un froncement de l’uretère, l’intervention ayant 
été conduite sur des uretères cathétérisés. 

Au reste, une action mécanique, de quelque nature 
qu’elle pût être, aurait dû se manifester immédiatement 
et non avec un retard de sis joins. 

Aussi bien, l’anurie déclenchée, ces considérations 
nous ont autorisés à nous abstenir d’une thérapeutique à 
visée mécanique, excrétoire, telle que cathétérisme uré¬ 
téral, ou même réintervention, telle qu’on la fait en 
pareille éventualité, avec libération des points de péri¬ 
tonisation, vérification des uretères. 

Nous n’avons pas à regretter notre abstention chi¬ 
rurgicale puisque l’infiltration anesthésiante des pédi¬ 
cules rénaux et des splanchniques a rétabU en quelques 
heures la diurèse, ce qui, à notre sens, permet d’affirmer 
la nature réflexe, sécrétoire, de cette anurie. 

Rappelons les caractères de cette dernière : 

Elle est survenue six jours après l’intervention, après 
une oligurie discrète (de 500 à i 000 centimètres cubes 
par vingt-quatre heures) ; de douleurs violentes lom¬ 
baires, gauches puis droites avec hématurie, avaient fait 
évoquer l’hypothèse d’un infarctus rénal. 

A aucun moment il n’y eut cyündrurie; par contre, les 
urines étaient infectées (pus, entérocoques, staphylo¬ 
coques). 

Force nous est d’admettre que cette anurie relève d’un 
mécanisme nerveux, déclenché par la dissectipn des ure¬ 
tères, maintenu ou aggravé par une escharification par¬ 
cellaire de la paroi urétérale (dont la preuve nous paraît 
fournie par l’apparition tardive' d’une flstulette urété¬ 
rale) et qui put jouer le rôle d’épine irritative. 

Coupant l’arc réflexe, l’infiltration anesthésique des 
pédicules rénaux entraîne la guérison. 

Ce cas s’ajoute à ceux apportés par Chauvin et d’autres 
auteurs d’anurie traitée avec succès par l’infiiltration 
anesthésique. 

Mais l’intérêt d^ cette observation nous semble surtout 
résider dans le fait qu’elle démontre qu’une anurie après 
opération de Wertheim ne relève pas forcément d’rm 
obstacle mécanique tenant à une faute opératoire. 

(Clinique chirurgicale de la Salpêtrière. 

Prof. H. Mondor;. 


REMARQUES 

SUR LA FLORE MICROBIENNE 
DES PLAIES DE GUERRE 


André JUDE Edwin SCHAFER 

‘ Médedn-Eieutenant-Colonel Médecin-I^ieuteuant 

Robert PORTES 
Pharmaden-I/ieutenant 

Ce travail concerne 37 cas de suppurations, consécu¬ 
tives à des lésions traumatiques de guerre, dont les pré¬ 
lèvements ont été envoyés au laboratoire d’armée pour 
identification de germes. Ils comprennent, pour une 
période de deux mois environ : 

16 prélèvements de plaies cranio-cérébrales, 

17 prélèvements provenant de suppurations pleu¬ 
rales, consécutives à des blessures thoraciques, 

4 prélèvements concernant des suppurations de tissu 
musculaire ou osseux. 

Pour la plupart, ces échantillons ont été envoyés à 
l’analyse comme susceptibles de contenir des microbes 
anaérobies. 

Pour chacun d’entre eux, des ensemencements en 
anaérobiose et aérobiose ont été faits. L’identification 
des germes anaérobies a été faite d’après l’aspect mor¬ 
phologique des germes et des colonies, l’absence ou la 
présence de spores dans les milieux de culture, la mobiUté, 
l’action sur certains sucres, le pouvoir gélatinolytique et 
l’action sur le lait. 

Les isolements ont été faits en gélose de Veillon ; 
les cultures ultérieures pour identification ont été obtenues 
par l’emploi des tubes de Y. Haal et de 1 ’ « anaérobie jar n. 

Vingt-sept souches de germes anaérobies stricts et 
trente-trois souches de microbes aérobies ou anaérobies 
facultatifs ont pu ainsi être isolées. 

Tabi,Eau I. — Souches isolées. 


SOUCHES MICROBIENNES 


Microbes anaérobies: 

Clostridiiun Welchii. 

— fallax. 

— ærofœtidum .. 


1“ Microbes aérobies ou aéro-anaât 

Streptocoque non hémolytique... 

Bacillus proteus vulgaris. 

Staphylocoque. 

Bacille pyocyanique. 

Bacillus subtilis. 

— mesentericus. 


La lecture de ce tableau montre la fréquence des germes 
anaérobies d’origine tellurique de la gangrène gazeuse. 
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ÏABiÆAtJ II. — Flore microbienne des diverses suppurations. 
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Parmi les germes anaérobies, Clostridium Welchii est le 
plus fréquemment rencontré ; parmi les germes aéro¬ 
anaérobies, un streptocoque non hémolytique est le plus 
souvent isolé. 

Très rarement il s’agissait de suppuration mono-mi¬ 
crobienne ; le plus souvent il y avait association de 
germes anaérobies et de germes aérobies. Une seule fois 
(plaie cranio-cérébrale), il a été trouvé une association 
de deux anaérobies stricts ; Clostridium Welchii et Clos¬ 
tridium œdemaiiens. 

En résumé, sur i6 prélèvements concernant des plaies 
cranio-cérébrales, on a trouvé ; 

■—■ Sept fois ime flore anaérobie; 

—■ Six fois ime association anaérobie et aérobie; 

— Trois fois une flore aérobie. 

Sur 17 suppurations pleurales, on a observé : 

— Six fois une flore anaérobie; 

— Huit fois une flore aérobie; 

— Trois fois upe association aérobie-anaérobie. 

Enfin, sur 4 suppurations d'origine musculaire ou 

osseuse, on a constaté : 

—• Trois fois une association anaérobie-aérobie ; 

•—• Une fois une flore aérobie. 

A l'occasion de prélèvements faits en séries pour cer¬ 
tains malades, on a pu constater, dans quelques cas, la 
disparition rapide des germes microbiens dans les échan¬ 
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tillons envoyés au laboratoire après traitement par la 
pénécilline. 

Le tableau suivant résume ces observations. Le nombre 
d’unités de pénicilline indiqué correspond à la dose 
utilisée entre le premier prélèvement ayant permis de 
déterminer la flore microbienne et le prélèvement 
ultérieur qui s’est révélé stérile. 

Le petit nombre de prélèvements qui ont pu être 
examinés ne peut permettre de conclusions précises, 
ni d’établir de pourcentages. Cependant, certaines remar¬ 
ques peuvent être formulées. 

Les germes anaérobies stricts d’origine teUurique sont 
de très grande fréquence dans les plaies de guerre. Cette 
notion, qui n’est pas nouvelle, avait déjà été établie dès 
1914-1918. 

Les associations plurimicrobiennes sont fréquemment 
observées. 

Parmi les microbes anaérobies. Clostridium Welchii est 
le plus fréquent ; parmi les germes aérobies ou anaérobies 
facidtatifs, un streptocoque non hémolytique est très 
souvent trouvé. 

L’emploi de la pénicilline amène très rapidement, dans 
les suppurations, la disparition de toute flore micro- 
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LE TYPHUS MURIN 

(A propos des cas de Typhus nautique 
observés à Toulon.) 

Modalités de propagation. — Méthode de 
diagnostic. 


F. LE CHUITON (Marine) 

Le typhus murin est une acquisition récente en patho¬ 
logie médicale. Son étude épidémiologique n’a été faite, 
tout au moins avec précision, qu’au cours des dernières 
années. Les données scientifiques qu’elle permit de mettre 
en valeur eurent leur répercussion sur nos idées concer¬ 
nant la propagation du typhus épidémique. Elles per¬ 
mirent aussi de mettre au point des techniques de vacci¬ 
nation contre cette maladie, techniques qui, si elles 
furent concurrencées par d’autres méthodes, n’en restent 
pas moins comme une étape importante dans l’étude de la 
prophylaxie du typhus et peuvent encore nous être d’im 
grand secours dans certaines circonstances. 

Brill, en 1897, décrivit à New-York un typhus bénin 
chez les malades non porteurs de poux. Mais est-il légi¬ 
time de rattacher cette maladie de Brill au typhus mu¬ 
rin ? C’est ainsique Zinsser, en se basant sur les résultats 
de-l’inoculation aux animaux du virus de la maladie de 
Brill, pense qu’il ne s’agit pas d’im typhus murin, mais 
d’un typhus historique atténué, et que le réservoir de vi¬ 
rus est uniquement humain. 

Netter, en 1916, observa à Paris, dans un service hospi- 
taUer, tme épidémie de fièvre exanthématique, et il incri¬ 
mina les rats dans la propagation de cette maladie. 

Les accusations portées contre le rat dans la propa¬ 
gation du typhus bénin ne reposèrent longtemps que sur 
un ensemble de faits épidémiologiques assez incertains, 
jusqu’au joirr où, en 1931, Mooser, Castaneda et Zinsser 
découvrirent à Mexico le virus du typhus milrindans 
l’encéphale de rats de la prison de Belem, foyer très 
ancien de typhus. Au Mexique, cette maladie portait le 
nom de TabardiUo. 

Cependant, si le typhus murin était coimu dans le 
nouveau monde, dès 1931 il n’en était pas de même en 
Europe et ailleurs, où bien des incertitudes régnaient sur 
son compte. E était confondu avec d’autres fièvres exan¬ 
thématiques : la fièvre boutonneuse du littoral méditer¬ 
ranéen notamment, dont l’origine est tout autre. En efiet, 
lesdeuxafiectionscoexistent, souvent intriquées, dans les 
mêmes régions, et l’aspect clinique des deux maladies est 
assez difficile à différencier sil’onn’apumettre en évidence 
la tache noire escharotique de Bonnet et Pieri, produite 
par la piqûre du Rhipicephalus sanguiueus, agent trans¬ 
metteur de la boutonneuse. 

Dans la région méditerranéenne, typhus murin et bou¬ 
tonneuse n’étaient pas différenciés. Toutes les'fièvres 
exanthématiques étaient décrites sous le nom de maladie 
de Connor et Bruch, déconverte en 1910 à Tunis par ces 
auteurs et retrouvée en 1925 à Marseille par Ohner. Des 
épreuves d’ immuni té croisée avaient différencié cette 
maladie du t3q)hus exanthématique historique, seul connu 
à cette époque. 

Nous en étions donc là de nos connaissances sur les 
fièvres exanthématiques méditerranéennes lorsque;, en 
1926, les médecins da marine Plazy, Marçon et Carboni 
décrivirent, àborddes naviresde guerre de l’escadre delà 
Méditerranée stationnés à Toulon, les cuirassés Paris, 
Provence, Jean-Bart, Bretagne, Courbet, des cas de fièvre 

. N» 30. — 20 Oolobre 1945. 


exanthématique qui furent primitivement, étant données 
les idées régnantes, classés comme des atteintes de fièvre 
boutonneuse. 

Cette confusion fut dissipée définitivement à la suite 
des expériences faites par Marcandier, Plazy, Pirot et 
nous-même, expériences qui différencièrent nettement de 
la fièvre boutonneuse cette maladie exanthématique des 
bâtiments de guerre. Nos expériences entreprises sur les 
singes inoculés avec le virus provenant de marins embar¬ 
qués sur les bâtiments de Toulon et ayant contracté la 
maladie à bord prouvèrent que, contrairement à ce qui se 
produisait dans les cas de fièvre boutonneuse, les ani¬ 
maux inoculés possédaient une immunité absolue vis- 
à-vis du virus du typhus historique. La preuve était donc 
bien faite qu’il ne s’agissait pas de fièvre boutonneuse, 
mais de typhus murin, ce que confirma par la suite la 
découverte du virus chez les rats provenant des bâtiments 
sur lesquels sévissait la maladie. 

Nous nous trouvions donc en présence d’une affection 
bien particrdière, cantonnée uniquement sur les navires 
de guerre de Toulon, et, comme nous le dirons plus loin, 
affection qui est restée localisée sur certains navires de 
l’escadre. 

Quant à l’origine de ce ty phus murin des bâtiment 
qui ne peut avoir été contracté à Toulon, il faut remarquer 
que ces navires avaient séjourné quelques années aupa¬ 
ravant dans le Proche-Orient, sur les côtes de Grèce et de 
Syrie, ainsi qu’à Smyme, où avaient été enregistrées des 
épidémies de typhus historique et où règne aussi d’une 
façon constante le typhus murin du Proche-Orient. Les 
rats des bâtiments ont dû s’y contaminer au cours des 
croisières effectuées par l’escadre. 

La maladie se rencontre sur tous les continents. Nous 
venons de voir qu’elle a été signalée en Amérique et en 
Europe; elle existe aussi en Afrique, en Asie. C'est ainsi 
que certains typhus tropicaux, dits typhus de Malaisie, 
peuvent être confondus avec elle. Il ne semble pas qu’on 
l’ait rencontrée sous forme épidémique dans les pays 
froids, ni même dans les parties septentrionales de la 
région tempérée. 

Rôle des rats, réservoirs de virus. 

Coinme nous l’avons dit, c’est Netter qui, le premier, 
en 1917, incrimina le rôle du rat dans la propagation de 
certains cas de typhus constatés dans rm service hospita¬ 
lier parisien, et dans la dissémination desquels le pou ne 
lui'avait semblé jouer aucun rôle. 

Les auteurs toulonnais Marcandier et Bideau eurent 
aussi l’impression, dès le_début, qu’il fallait incriminer le 
rat comme agent de la maladie. 

Es étaient amenés à cette conception par les constata¬ 
tions suivantes : 

1“ D’abord l’absence de poux chez les malades. Puis 
la pullulation énorme des'rats à bord de ces bâtiments 
. contaminés, tous d’im modèle ancien, sans installation de 
Ratproof à bord et jamais dératisés. La dératisation d’im 
cuirassé pose, en effet, des problèmes presque insolubles 
en raison du compartimentage et des nécessités militaires. 

2° Enfin la promiscuité qui existe à bord entre l’homme 
etle rat. CesanimaUx circulentnon seulement sur les ponts, 
mais aussi soUs les canots, le long des canalisations de 
vapeur ou des manches à air. Es sautent la nuit d’un hamac 
à l’autre, et leiirs nids sont parfois à quelques centimètres 
des dormeurs. 

3“ Toutes les circonstances de la vie maritime qui mul- 
tipEent les contacts entre l’homme et le rat favorisent 
N** 30. 
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l'éclosion des cas. Telles sont : les périodes d’armement 
à effectifs complets, au cours desquelles les déchets ali¬ 
mentaires sont abondants, et qui mettent en contact le 
maximum de rats avec le maximum d'hommes. 

4» De même la fixation des cas à bord des mêmes 
navires s’explique par le fait suivant, connu en épidémio¬ 
logie nautique : lorsque les rats sont bien nourris à bord 
d’un bâtiment, ils ont peu de tendance à le quitter, ils y 
restent, s’y incrustent comme en de petites patries ; ils la 
défendent contre l’invasion d'autres rats. C’est le rat en 
somme qui fixe le typhus à bord des mêmes navires, 
comme il fixe la peste bubonique à certains quartiers, â 
certaines maisons des villes. contaminées. Ce sont des 
constatations qui ont pu être faites lo-s de la petite épidé¬ 
mie de peste bubonique du port d’Alger, à la fin de l’été 
1940. 

Mais toutes ces accusations portées contre les rats ne 
reposaient pas sur des faits scientifiques bien établis, et 
ilétait nécessaire pour les transformer en certitude de leur 
donner une base plus précise. 

Ce fut le mérite des auteurs américains Mooser, Casta- 
neda et Zinsser de découvrir, comme nous le disions plus 
haut, le virus du typhus murin dans l’encéphale des rats 
de la prison de Belem, à Mexico. 

En 1931, Marcandier et Pirot, sur les conseils de Ch. Ni¬ 
colle, qui revenait d’une mission au Mexique, au cours de 
laquelle il avait eu connaissance des travaux des auteurs 
américains, trouvèrent tm virus analogue à celui de Moo¬ 
ser dans les encéphales d’im lot de rats provenant du 
cuirassé Paris. 

Par la suite ils réussirent à déceler le virus sur trois des 
cinq bâtiments qui avaient eu des cas humains, et précisé¬ 
ment à bord de ceux où ces cas étaient les plus nombreux. 
Da proportion des rats infectés variait d’ailleurs suivant 
le moment de la capture. En période saisonnière du ty¬ 
phus, la proportion oscillait entre 24 et 64 p. 100; en dehors 
de cette période, la proportion se tenait entre 10 et 
25 p. 100, et pouvait même tomber à zéro. 

Peu après. Lépine, à Athènes, au Pirée et à Beyrouth, 
retrouva le même virus dans des foyers épidémiques. 

Mais le virus isolé à partir des rats capturés dans les 
foyers de typhus murin est-il bien identique à celui isolé à 
partir des cas humains ? Cette identité des deux virus 
humain et muAn fut bien prouvée par les épreuves 
d’immimlté croisée. 

Voici la technique de la recherche du virus sur les rats 
sauvages. Elle est simple et à la portée de tous les labora- 

Des rats sont capturés vivants et sont tués par le chlo¬ 
roforme. L'encéphale et le bulbe sont extraits aseptique- 
ment, broyés dans im verre à expérience, puis émulsion¬ 
nés convenablement dans de l’eau physiologique stérile. 
'Trois à quatre centimètres cubes de cette émulsion sont 
inoculés après infiltration grossière sur de la gaze dans le 
péritoine d’un cobaye mâle. 

L’animal est mis en observation pendant vingt-cinq à 
trente jours, la température étant prise deux fols par jour. 

. Lorsque le virus est présent dans l’encéphale des rats, 
la température du cobaye, normalement de (à con¬ 
dition d’enfoncer le thermomètre de 5 à 6 centimètres dans 
le rectum du cobaye), s’élève entre le sixième et le trei¬ 
zième jour, et peut atteindre ou même dépasser 41». Cette 
élévation thermique dure une huitaine de jours. 

En même temps apparaît le signe caractéristique qui 
permet de différencier le typhus historique du typhus 
murin : la présence de la périorchite. 
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Cette périorchite que nous allons décrire ici est la même 
que celle rencontrée à la suite de l’inoculation au cobaye 
de virus provenant de cas humains. Elle apparaît au 
début de la fièvre du cobaye, rarement avant. La peau du 
scrotum devient rouge, lisse et s’infiltre, les testicules 
sont adhérents aux plans cutanés et ne peuvent plus être 
repoussés dans l’abdomen. C’est là im signe excellent de 
la périorchite. L’infiltration de la peau gagne les tissus 
avoisinants et notamment la peau du pénis. L’affection 
ne semble pas très douloureuse, car l’animal ne se plaint 
pas à la palpation de l’organe. Cette périorchite évolue en 
cinq à huit jours, selon le stade de développement qu’elle 
a atteint, puis disparaît sans laîsser de trace. 

Lorsqu’on sacrifie le cobaye, l’on se rend compte qu’il 
s’agit d’une périorchite, d’rme vaginaUte, le testicule 
n’est pas touché. C’est la vaginale qui est épaissie, rouge, 
adhérente aux plans cutanés superficiels et à la périphé¬ 
rie du testicule. Les capillaires de la séreuse sont dilatés, 
et l’on note la présence de suffusions sanguines. 

Sur les frottis, les colorations appropriées permettent 
de déceler des Richettsia. Ces germes se loc^sent plus 
spécialement dans les cellules endothéliales de la vaginale, 
qui, bourrées à éclater de parasites, prennent un aspect 
particulier : ce sont les cellules ou corps de Mooser. 

Tels sont les signes caractéristiques de la maladie trans¬ 
mise au cobaye : fièvre et périorchite. (Il faut noter que 
chez les rats il est rare de constater la périorchite.) 

Lorsque l’on a pratiqué ces recherches à partir des rats, 
il y a lieu de se méfier des causes d’erreur. Deux sont 
surtout à éviter, celle due au sodokù et celle due à l’infec¬ 
tion par certains paratyphiques B : 

а. Le Spirella morsus mûris est à l’origine de la plus fré¬ 
quente de ces causes d’erreur. Comme Marcandier, Pirot, 
puis nous-même l’avons montré, c’est contre elle qu’il faut 
surtout mettre les chercheurs en garde. 

U est possible de distinguer cette périorchite produite 
chez le cobaye par inoculation de cerveaux de rats atteints 
de sodoku de celle du typhus murin. D’abord, par la 
constatation du micro-organisme spiralé sur les frottis de 
la vaginale et par l’absence de Richettsia. Puis la péri¬ 
orchite due au sodoku est chronique, elle ne disparmt 
pas en cinq à huit jours comme celle due au typhus murin. 
Elle persiste et se transforme en orchite véritable. Elle est 
doulomreuse et l’animal se plaint lorsque l’on palpe ses 
bourses. D’autres signes du sodoku d’ailleurs apparaissent 
rapidement chez l’animal : la présence de blépharite, 
d’adénite, d’amaigrissement. La fièvre persiste aussi plus 
longtemps. Comme on le voit, le tableau clinique présenté' 
par le cobaye atteint de sodoku est bien différent de celui 
du typhus murin. 

б. Certains pMa B agents d’infection chez le rat et le 
cobaye peuvent aussi provoquer des périorchites. Mais 
ici Ton é'vitera facilement les erreurs en pratiquant la cul¬ 
ture des sérosités péritonéales et vaginales, qui décèlera 
aisément le bacille. 

Cette recherche du -virus chez les rats a toujours donné 
des résultats concluants dans les foyers où sé'vit le typhus 

Nous ne savons que peu de choses smr la maladie natu¬ 
relle des rats, mais les rats infectés paraissent en excel¬ 
lente santé. Con-trairement à ce que Ton observe dans la 
peste, aucime mortalité anormale n’est constatée à bord 
des bâtiments contaminés. 

Mais, si le rat constitue le principal réservoir de virus, 
il n’est sans doute pas le seul à Incriminer dans la propa¬ 
gation de la maladie. 

C’est ainsi qu’Hélène Sparrow isola le virus typhique 
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du cerveau de souris à Tunis. Déjà Whaetland, en 1926, 
avait rapporté en Australie ime épidémie chez des ou¬ 
vriers occupés à l'emmagasinage et àla récolte des céréales, 
épidémie qui semblait bien en rapport avec une enzootie 
sévissant sur les souris. Ce virus souricin possède d’ail¬ 
leurs tous les caractères du virus murin. 

De chat peut aussi constituer un agent possible de 
transmission du virus. Dépine et Dorando, nous-même, 
au même moment, avec Berge et Pennaneac’h, avons mon¬ 
tré que le typhus murin pouvait se transmettre an chat et 
se manifester chez lui par de la fièvre. 

D’autres animaux sont encore sensibles au typhus 
murin, mais leur rôle dans la propagation de la maladie 
apparat peu important. Blanc a montré la sensibilité 
del’âne, Viollecelledu porc et du chien; le rôle de ce der¬ 
nier peut être évidemment plus important étant donnée sa 
cohabitation avec l’homme. 


Modede propagation de lamaladieàl’homme. 

Comment la maladie se propage-t-elle de l’animal à 
l’ho mm e ? C’est là maintenant un problème que nous de¬ 
vons envisager. D’accord semble fait sur ce point, mais 
pendant bien longtemps les idées le concernant ne corres¬ 
pondaient pas entièrement à la réalité. 

Au début, par analogie avec ce que nous savions à ce 
moment sur le mode de propagation du typhus historique 
(Ch. Nicolle avait en effet montré que la transmission se 
faisait par l’intermédiaire du pou), on incrimina la piqûre 
des puces dans la transmission du typhus murin. 

Il est un fait certain et scientifiquement prouvé, c’est 
que le virus existe dans l’organisme de la puce vivant sur 
des rats infectés. 

Des recherches de Dyer et de ses collaborateurs aux 
États-Unis, de Mooser, Castaneda et Zinsser au Mexique, 
dé Dépine à Athènes ont établi que ce sont les puces qui 
transmettent la maladie de rat à rat. 

Des puces captiuées sttr les rats sauvages provenant de 
régions où la maladie sévit de façon endémique et inocu¬ 
lées au cobaye provoquent chez lui l’apparition d’un 
typhus mmin typique avec présence de Rickettsia dans 
la vaginale. 

Des puces saines mises en contact de rats infectés de 
typhus transmettent au cobaye, par inoculation de leurs 
corps broyés, un typhus typique. Des Rickettsia ont été 
trouvées dans les cellules épithéliales de l’estomac et des 
tubes de Malplghi chez les puces nourries sur des rats 
infectés. 

De virus persiste très longtemps dans l’organisme de la 
puce, peut-être pendant toute son existence ? Peut-être 
l’infection est-elle héréditaire chez elles ? 

Et les puces ne jouent pas qu’un rôle mécanique de 
transport du virus. Ce dernier se multiplie dans leur orga¬ 
nisme. Ainsi Dyer, expérimentant sur Xenopsylla cheopis 
infectées expérimentalement, a montré que, dans les'trois 
premiers jours après les repas infectants, la puce ne suffi¬ 
sait pas à infecter le cobaye. Mais au -vingtième jour 
i/i6 000 de puce suffisait; le quarantième jour, 1/120000 
pouvait transmettre la maladie. 

De virus existe dans les excréments de la puce, c’est là 
un fait très important. Nous dirons plus loin tout le parti 
que Blanc et ses collaborateurs ont pu en tirer. 

. Des puces susceptibles de transmettre la maladie sont 
Xenopsylla cheopis. Le ptopsylla musculi, Cemtôpyhllus 
fasciatus, Ctenocephalus canis, et peut-être aussi la 
Pulex irritans de l’homme. 


En dehors des puces, 'Mooser a incriminé comme agent 
de transmission possible le pou à.\XTa.\.Polypla spinulosum, 
qui transmet la maladie de rat à rat, mais ce pou ne pique 
pas l’homme. 

Marcandier et Bideaü ont eu l’attention attirée sur un 
acarien des rats : Dermanyssus mûris. Cet acarien, dans 
tm essai de transmission, a donné un résultat assez nette¬ 
ment positif. De parasite pique également l’homme. Son 
rôle cependant doit être assez secondaire, si tant est qu’il 
faille en tenir compte. 

Étant données toutes ces constatations sur la multipli¬ 
cation du virus dans l’organisme des puces, l’on admit un 
mécanisme identique à celui décrit au sujet des poux dans 
la transmission du typhus, la maladie se -transmettant 
par frottement des excréments infectants de la puce sur 
la plaie de la piqûre ou les lésions de grattage. 

Il se peut que ce moyen de contamination de l’homme 
ne soit pas cornplètement à rejeter, et qu’il puisse être 
incriminé pour certains cas, quoique Blanc n’ait jamais 
réussi à transmettre le typhus murin par piqûres de puces. 

Cependant, bien avant ces expériences, l’observation de 
l’endémo-épidémie de typhus murin sé-vissant sur les bâ¬ 
timents de guerre nous faisait émettre des doutes sur sa 
fréquence. 

a. En effet, l’interrogatoire serré des malades, leur obser¬ 
vation attentive ne permettaient pas de déceler chez eux 
des piqûres de puces. 

D’aUure de l’épidémie fournissait aussi des arguments 
contraires à la fréquence de ce mécanisme de transmis¬ 
sion. 

h. D'acmé de l’épidémie se faisait toujours à bord des 
na-vires de septembre à décembre, et surtout en octobre- 
novembre. Or ce n’est pas le moment de l’année où les 
puces sont le plus fréquentes. 

c. Un autre argument venait encore fortifier notre opi¬ 
nion : c’était l’absence de cas constatés chez les officiers, 
qui restaient indemnes. Or il n’y a aucune raison de sup¬ 
poser qu’ils puissent être épargnés par la piqûre des puces, 
étant données les conditions de la vie à bord des bâtiments 
de guerre, condi-tions qui les as-treignent à une existence 
très intime avec leurs hommes, les obligations de service 
les me-ttant dans la nécessité de séjourner dans les mêmes 
locaux. Da raison de cette immunité des officiers pouvait 
résider dans le fait suivant : lorsque les bâtiments étaient 
à Toulon ou, tout au moins, n’étaient pas en croisière, 
le pain consommé au carré des officiers n’ était pas fabriqué 
à bord, mais acheté en ville et conservé dans des garde- 
manger grillagés, bien protégés contre les ra-ts. Tandis que 
les hommes mangeaient le pain préparé à bord et conservé 
sans grande protection dans les cambuses. 

Quel processus pathologique fallait-il donc invoquer.? 

Marcadier et Pirot avaient montré que- le -virus se 
trouve dans les urines des rats. Nous avons également 
constaté, dans nos expériences sut les chats, que les urines 
de ces animaux infectés expérimentalement étaient 
contagieuses et permettaient de -transinettre la mdadie 
au cobaye. 

Nous nous étions aussi rendu compte que là transmis¬ 
sion de la maladie au chat pouvait se faire par la voie' 
digestive. 'Violle, par la suite, montfa*chez le chien la réa¬ 
lité de la même voie de contamination.' ' ' ' ' 

Pour toutes ces raisons, hou's pensions que la prqpaga,-- 
tion du tjrphus murin deyait 'se fmrë en grande partie à 
bord de nos bâtiments par la voie digestive, etnoUs incri¬ 
minions les allmen-ts souillés par les urines des rats. 

Ce mode de contamination expliquait pour nous toutes 
les particularités constatées : absence de piqûres de. 
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puces dans l’anamnestique des malades. Apparition du 
plus gtaud nombre de cas à un moment de l'atmée où les 
puces ne sont pas particulièrement abondantes à bord des 
navires. Absence de cas chez les officiers. 

Mais il y avait des objections à ce mode de mécanisme 
de transmission. 

D’abord, si la propagation de la maladie au chat a pu 
être obtenue par voie digestive,' il est certain qu’il est 
difficile de la transmettre au cobaye par cette voie, et 
Ch. Nicolle l’avait très rarement réussi à la suite de nom¬ 
breux essais. Ces expériences ne donnaient pas tme base 
solide pour étayer l’hypothèse de la transmission du 
typhus à l’homme par cette voie. Nous verrons plus loin 
comment, en variant les conditions d’expérience, nous 
avons pu obtenir des résultats meilleurs chez le cobaye. 

Puis la grande objection était la suivante. Il était habi¬ 
tuellement admis que le virus des typhus ne se conservait 
que très peu de temps, aux conditions atmosphériques 
courantes, dans le milieu extérieur. Si le virus était si 
labile,' comment supposer que la voie digestive chez 
l’homme puisse avoir une importance si considérable ? 

U nous fallait donc prouver, afin d’étayer notre hypo¬ 
thèse, que le virus du typhus murin se conservait dans le 
milieu extérieur plus longtemps qu’on ne l’admettait 

oo Tyitmin^tnpTif , 

Dans ce but, nous entreprîmes des expériences en juin 
1936 afin de déterminer le temps de conservation dans le 
milieu extérieur de la virulence du virus typhique. Nous 
nous sommes servi pour les expériences de la souche 
conservée sur cobaye par passage cerveau-péritoine. 

Nous avons mélangé dans un tube à essai du son de blé 
stérilisé avec des émulsions en eau physiologique de cer¬ 
veaux de cobayes infectés, etnous avons conservé le mé¬ 
lange à la température ordinaire et à l’abri de la lumière, 
deux, quatre, six et dix jours. Puis, au bout de ces laps de 
temps, nous avons inoculé des cobayes. Des expériences 
nous ont prouvé que le virus conservait sa virulence, dans 
les conditions d’expérience où nous étions placé, cer¬ 
tainement pendant deux joms, presque sûrement pendant 
quatre à six jours. Il semble, par contre, qu’au bout de 
dix joms le virus a perdu sa virulence. 

Nous étions donc certain qu’il pouvait persister dans 
le milieu extériem im temps suffisant pom permettre une 
contamination^ par la voie digestive chez l’homme. 

D’aliment à incriminer était certainement le pain, le 
pain fabriqué à bord et conservé sans grandes précautions 
dans les cambuses de ces vieux bâtiments, placé parfois, 
pom y passer la nuit, sm les tables, en tout cas dans des 
garde-manger insuffisamment protégés contre les incm- 
slons des rats. Ces boules de pain étaient fatalement souil¬ 
lées par les urines des rongems. 

Aussi des mesmes de protection fment prises immédia¬ 
tement pom protéger les aliments contre les souillmes 
des rats. 

Elles fment instituées à bord des trois unités navales 
du port de Toulon sm lesquelles sévissait le .typhus 
murin : le Paris, le Courbet, le Jean-Bart. De pain fut 
placé dès sa réception dans des armoires grillagées 
inaccessibles aux rats. Des garde-manger fment clos 
hermétiquement, les légumiers bien grillagés. D’on re¬ 
commanda aussi aux hommes de ne pas consommer 
d’aliments ayant séjourné la nuit dans les batteries, de ne 
pas faire de réserves dans les caissons individuels; 

Dès la mise en application de ces mesmes, nous vîmes 
immédiatement baisser dans des proportions importantes 
lés cas de typhus murin à bord. 
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C’est ainsi que la moyenne des cas, qui variait aupa¬ 
ravant de 44 à 17 cas dans l’année, baissa en 1937 à 4 cas. 
Et par la suite ces faibles proportions se malntiment. 

^ Ces mesmes de protection prises pom protéger les ali¬ 
ments contre les souillmes des rats fment donc efficaces 
et firent baisser considérablement les cas de typhus murin 
à bord des bâtiments où sévissait la maladie. 

Nous pouvons donc dire que la voie digestive est une 
porte d’entrée à laquelle il faut apporter une attention 
toute particulière dans l’étude de la transmission de la 
maladie chez l’homme. 

A ce sujet, nous avons avec Pennaneac’h approfondi le 
mécanisme de pénétration du virus par voie digestive 
chez le cobaye. Chez cet animal, en effet, le virus se pro¬ 
page difficilement par cette voie. 

Voici le résultat de nos expériences : le typhus ne peut 
pas se transmettre par voie stomacale, car l’acide chlorhy¬ 
drique du suc gastrique détruit le virus. D’aillems, s’il 
n’était déjà arrêté à ce niveau, nous savons, par les trar 
vaux de Blanc et de ses collaboratems, que la bile, possé¬ 
dant ime action atténuante très nette, le détruirait dans 
l’intestin. 

I,e virus doit donc passer par la voie muqueuse buccale, 
pharyngée et œsophagienne. Nos essais nous montrèrent 
qu’il en était bien ainsi, mais qùe des affections de la 
muqueuse buccale étaient nécessaires : sm cinq cobayes 
qui ingérèrent des émulsions de cobayes typhiques sans 
scarifications pratiquées dans la gueule de l’animal, 
aucun ne fut contaminé, alors que, sm le même nombre 
d’animaux scarifiés dans la gueule avant l’ingestion du 
virus, trois sm cinq se contaminèrent. 

Si le chat, le chien et le rat contractent plus facilement 
la maladie par voie buccale, c’est sans doute parce que ces 
animaux, en raison de leur nourritme, sont plus sujets à 
des excoriations buccales. 

Nous retrouvons ici le même fait signalé déjà dans 
la transmission du charbon par voie digestive chez les 
anîxaaux. 

H est probable qu’il en est de même chez l’homme, et que 
le rôle des effractions de la muqueuse buccale doit'être 
pris en considération. 

Notons que c’est grâce à ces travaux que la transmis¬ 
sion du typhus murin chez l’homme par vole muqueuse, 
etenl’occurrence parla voie digestive, fut mise en valeur 
pom la première fois. 

Si les meshres adoptées à bord des bâtimen+s pour 
diminuer les chances de transmission du typhus mmin 
par voie buccale mettent en valem l’importance de cette 
voie, est-elle la seule à incriminer ? 

Da présence du virus dans les déjections des puces fut 
décelée par Dyer. Par la suite. Blanc et Baltazard mon¬ 
trèrent en 1937 que le virus sec se conservait très long¬ 
temps dans les déjections des puces Infectées, et que ces 
déjections avaient un haut pouvoir infectant. 

Ces déjections à l’état de poussières diffusent dans 
l’atmosphère et peuvent se déposer sm les muqueuses, la 
muqueuse conjonctivale notamment, dont on connaît 
la grande aptitude d’absorption des virus. D’on sait qu’élle 
est à l’origine de certaines contaminations de typhus 
historique au laboratoire. D’on a si^alé également la 
possibilité de transmission de la fièvre boutonneuse par 
cette voie. 

H est donc fort probable qu’elle doit jouer un rôle dans 
la transmission du typhus mmin. 

Da muqueuse respiratoire peut aussi intervenir dans 
l’absorption de ces poussières virulentes provenant des 
déjections de puces contaminées. 
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Avec Pennaneac’h, en 1938, nous avons étudié le tôle de 
la voie respiratoire dans la transmission du typhus murin 
chez les cobayes. 

L’injection de virus dans le parenchyme pulmonaire et 
l’inoculation dans la trachée nous ont donné des résultats 
positifs'. Mais la transmission par voie aériennei en nébu- 
lisant le virus dans la narine des animaux après protec¬ 
tion des conjonctives, ne nous donna que des résultats 
négatifs. Néanmoins, nous pensons que toute effraction 
des muqueuses des voies respiratoires peut créer des 
conditions favorables à la transmission du virus. 

C’était aussi la première fois où la voie muqueuse respi¬ 
ratoire était étudiée pour la propagation de la maladie. 

Toutes les voles muqueuses peuvent donc être des 
portes d’entrée, et la transmission du virus par elles est 
plus importante que celle due à la piqûre des puces. 

Nous pensons néanmoins que, dans les conditions où 
vivaientleséquipagesàborddesbâtiments de Toulon, c’est 
la vole digestive qui jouait le rôle essentiel ; ce rôle est 
prouvé par les résultats obtenus dès la mise en applica¬ 
tion des mesures de protection des aliments contre les 
souillures des rats. 

■ Ce mécanisme pathogénique mis en lumière dans la pro¬ 
pagation du typhus murin influença les idées régnantes 
sur la transmission du typhus historique. L’on admit que 
ce n’est pas seulement par la piqûre des poux que la ma¬ 
ladie se transmet à l'homme. Les poussières desséchées 
provenant de leurs excréments sont aussi à l’origme des 
contaminations. 

I,a piqûre par ces insectes ne se retrouve pas, en effet, 
à l’origine de tous les cas de t3rphus historique. C’est ainsi 
qu’en 1942, au moment de la grande épidémie qui sévit 
en Afrique du Nord, l’on observa, aux mines de Djerada, 
au Maroc, 12 cas survenus chez des Européens sans qu’il 
fût possible d’incriminer, à l’origme, les piqûres de poux. 
Mais, dix-huit jours avant l’éclosion de l’épidémie, 19 Ka¬ 
byles avaient passé vingt-quatre heures aux mines de 
Djerada, aucrm d'entre eux ne paraissait malade. Il y a 
donc lieu de supposer que les poussières virulentes 
qu’ils transportaient dans leurs vêtements étaient à 
l’origine de ces 12 cas. Cette pathogénie doit intervenir 
très souvent dans l’éclosion des épidémies. La recrudes¬ 
cence du typhus constatée chez les indigènes d’Afrique du 
Nord au début de l’hiver peut sans doute s’expliquer aussi 
par la conservation des poussières virulentes dans les 
vieilles hardes, les gandouras remisées pendant Tété et 
reprises dès les premiers froids. 

Des expériences récentes faites par Blanc, puis par 
Hélène Sparrow prouvent même que les piqûres des poux 
sont insufSsantes pour transmettre le typhus. 

Caractères épidémiologiques. 

Contrairement au typhus historique, le typhus murin 
n’est pas une maladie à caractère épidémique massif. La 
maladie se présente en cas isolés, ou groupés dans le 
temps et dans l’espace par petits groupes localisés; de 
plus, elle présente un caractère saisonnier. Et tout ceci 
s’explique fort bien d’après ce que nous savons du mode 
de transmission. 

Si dans le typhus historique nous assistons à des épidé¬ 
mies massives, c’est parce que l’agent vecteur est le pou, 
insecte doué d’Un pouvoir de reproduction intense. C’est 
ainsi qu’au bout d’un mois à six semaines un couple de 
poux produit i 500 à 2 000 individus. Puis, c’est tm para¬ 
site strict de l’homme, il s’agit d’un parasitisme complet et 
bien défini. L’animal passe de l’homme à l’homme avec 
une rapidité extrême. Il le suit au cours de tous ses 
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déplacements. Ce sont ces facteurs qui déterminent la 
rapidité d’extension de la maladie et donnent cet aspect 
ubiquitaire à l’épidémie. 

Pour le typhus murin, il en va tout autrement. Nous 
avons vu que tout est conditionné par' le rat, ses urines, 
ses puces et leurs excréments. Ceci explique que la maladie 
s’attache à certaines localités bien limitées : là où les rats 
contaminés ont élu domicile, où ils ont constitué leurs 
petites patries et oùils vivent dans d’excellentes conditions 
d’existence. Puis, comme le virus ne se propage pas 
d’homme à homme, nous comprenons très bien le peu de 
diffusion du typhus murin, d’autant plus que ce virus est 
un intrus dans l’espèce humaine, qu’il estinadapté à notre 
espèce. 

Voici ce que nous constations àToulon sur les bâtiments 
de guerre contaminés. 

La maladie avait im caractère plutôt endémique, avec 
une recrudescence d’apparence épidémique pendant cer¬ 
tains mois de Tannée. 

L’on n’observait jamais de bonffées épidémiques sou¬ 
daines groupant plusieurs cas dans la même journée ; au 
contraire, les atteintes, toujours séparées par desintervalles 
variables, constituaient des séries plus ou moins longues. ■ 

Ainsi voici douze cas observés à bord du Paris en 
novembre 1932. Ils s’échelonnaient tout le long du mois, 
séparés les uns des autres par des intervalles variant de un 
à sept jours. 

Les cas étaient localisés à certains bâtiments, à part 
quelques rares exceptions (cas de torpilleurs amatelotés 
à des bateaux contaminés), le typhus murin ne se présen¬ 
tait que sur des cuirassés très anciens, de fort tonnage, 
25 000 tonnes, armés de i 000 ou i 200 hommes 
d’équipage, et en service depuis de longues années en 
Méditerranée. 

Sur six de ces cuirassés composant l’escadre de la Mé¬ 
diterranée, cinq étaient contaminés à des degrés diffé¬ 
rents : le Paris, la Provence, le Jean-Bart, la Bretagne, le 
Courbet. 

Suivant les années, le typhus sévissait tantôt sur Tun, 
tantôt sur l'autre de ces bâtiments. 

Comme nous Tavons déjà dit, ces cuirassés ont dû se 
contaminer dems le Proche-Orient. 

Il est impossible de préciser si la maladie est passée 
d’un bord à Tautre ou si tous les bâtiments atteints Tont 
été aux mêmes sources terrestres, simultanément ou 
successivement. Tout ce que Ton peut dire, c’est que le 
pouvoir extensif paraissait faible ou nul, le typhus 
murin tournait sans cesse dans le même cercle de navires, 
comme si quelque chose l’attachait et le retenait à cer¬ 
tains d’entre eux. Et ce quelque chose, ce sont les rats, qui 
n’ont aucune tendance à quitter les endroits où ils se 
trouvent bien. 

A l’intérieur de ces navires, il n'a pas été signalé de 
véritables foyers. Cependant, dans certains cas rapportés 
par Marcon et Audoye, le typhus murin a paru s’attarder 
pendant quelque temps dans la même région du bâti¬ 
ment (tel entrepont, telle batterie) avant de se manifester 
ailleurs. 

Il ne semble pas que le personnel de la machine, méca¬ 
niciens et chauffeurs, ait été plus fréquemment atteint 
que le personnel des autres spécialités vivant sur le pont. 
Nous avons dit plus haut la rareté des cas constatés chez 
les ofidclers, et nous TexpUqulons par lé fait que, dans les 
carrés d’ofiS.ciers, le pain provient de l’extérieur, du moins 
lorsque le bâtiment n’est pas en croisière, et qu’il est placé 
aussitôt dans des garde-manger à Tabri des souillures des 
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Un caractère bien particulier du typhus murin, c’est 
son allure saisonnière. Le typhus murin n’est pas, comme 
la fièvre boutonneuse, une maladie strictement estivale. 
Les cas commencent à apparaître en juin, augmentant 
de fréquence jusqu’ennovembre, mais la maladie s’attarde 
jusqu’en décembre, atteignant même janvier et février. 
Par contre, d’avril à juin, le silence est généralement com¬ 
plet. C’est la morte-saison du typhus murin. 

Comment expliquer cet aspect saisonnier ? La raison 
nous en paraît la suivante. La population murine s’accroît 
consîdérablement en avril, mai, après la saison du rut. H 
y a apport de jeunes individus sains dans un milieu où 
sévitrendémietyphique, d’où recrudescence dèrépidémie. 
C’est là une règle générale d’épidémiologie : l’apport de 
sujets neufs dans tm milieuoù sévit une endémo-épidémie 
donne un coup de fouet à l’épidémie et produit son exa¬ 
cerbation. C’est cette recrudescence de l’épizootie murine 
précédent l’épidémie humaine qui est responsable de ce 
caractère saisonnier, tel que nous l’avons décrit. Puis, 
lorsque la plus grande partie des rats se sont immunisés, 
l’épizootie s’éteint, et par suite l’épidémie hmnaine. 

Voici, à titre d’exemple, ce qui a été constaté en 1935 
à Toulon. Un cas en janvier, 1 cas en février, aucun cas en 
mars, avril et mai, 2 cas en juin, 5 cas en juillet, 7 cas en 
août, 8 cas en septembre, 9 cas en octobre, i cas en 
novembre, aucun cas en décembre. 

Nous revenons sur cette constatation signalée plus 
haut, et elle est assez curieuse : malgré la présence de 
typhus murin sur les bâtiments de l’escadre de la Méditer¬ 
ranée depuis 1926, aucun cas n’a été relaté dans l’arsenal 
parmi les ouvriers, ni dans la population civile de Toulon. 
Cependant l’attention des médecins civils et militaires de 
Toulon a toujours été attirée sur cette maladie, et ils n’au¬ 
raient pas manqué d’en faire le diagnostic. La fièvre bou¬ 
tonneuse sévit dans la région toplonnaise, mais, comme la 
disparition des Riphicephalus sanguineus se produit dès 
septembre, l’on ne signale plus de cas de la maladie après 
cette époque. Or aucun cas de fièvre exanthématique 
n’a été observé dans la population toulonnaise après 
septembre, c’est le moment où, au contraire, les cas de 
typhus murin battent leur plein : fin septembre et en 
octobre, et même parfois en novembre. Si le typhus 
mirrin avait mordu sur la population toulonnaise, l’on 
aurait constaté des cas de fièvre exanthématique après 
septembre chea les civils. 

Comment expliquer cette absence de maladie dans la 
ville ? 

C’est encore en considérant les mœms et habitudes des 
rats que nous pouvons y donner réponse : les rats des 
bords, bien nourris, ont peu de tendance à s’expatrier, il 
restent cantonnés dans les bâtiments qu’ils considèrent 
comme leur patrie et qu’ils défendent même contre les 
incursions de leurs congénères. Les rats du port ne 
peuvent y avoir accès. C’est la raison pour laquelle ils ne 
se sont pas contaminés. Des prélèvements opérés sur les 
rats de la ville de Toulon n’ont jamais, en effet, permis de 
déceler le virus du typhus murin dans lems cerveaux. 

Une autre constatation est aussi digne d’être signalée. 
C’est la disparition de la maladie lorsque ces bâtiments 
contaminés remontaient dans les ports du Nord, Brest ou 
Cherbourg. 

Au début de leur arrivée, l’on pouvait bien observer 
parfois un ou deux cas à bord, mais, par la suite, lorsque 
les navires restaient dans ces ports du Nord, l’épidémie de 
typhus murin disparaissait. 

Il est certain que le typhus murin a surtout été observé 
dans le bassin méditerranéen. C’est là son lieu d’élection 


20 Octobre 1945. 

en Lurope. A part les cais de Netter, dont la preuve scien¬ 
tifique n’a pas été donnée d’une façon certaine, l’on n’a, 
à notre coimaissance, que très rarement signalé le typhus 
murin en dehors du littoral méditerranéen. Quelques cas 
ont été décrits en Hollande sur des bâtiments revenant 
d’Amérlqüe du Sud. Mais il s’agit de cas isolés rdayant 
pas eu de suite, et le typhus murin ne s’est pas implanté 
dans le pays. L’influence du climat intervient-elle ici, 
celle de la température, d’autres conditions météorolo¬ 
giques encore plus complexes ? Nous ne saurions le dire 
dans l’état actuel de nos connaissances. En tout cas, il 
s’agit là d’un phénomène curieux qui nous paraît digne 
d’être signalé. 

L’incubation de la maladie chez l’homme doit varier de 
dix à trente jours. 

La mortalité a été presque nulle pendant toute notre 
période d’observation du typhus murin à Toulon ; sur deux 
à trois cents cas, nous n’avons pas eu un seul cas de mort. 
H est vrai que nous nous trouvions en présence d’hommes 
jeimes, indemnes de tares organiques. Il n’en est pas de 
même chez des malades plus âgés présentant des défi¬ 
ciences organiques : hépatiques, rénales. C’est ainsi que, 
dans les typhus consécutifs aux vaccinations par virus 
murin, ona signalé des cas mortels, sans doute aussi parce 
que la dosé du.virus introduite dans l’organisme par l’acte 
vaccinal est plus forte que dans les contaminations 
natiuellès. 

Méthodes biologiques de diagnostic de la maladie. 

Les méthodes biologiques du diagnostic sont les mêmes 
que celles utilisées pour celui du typhus historique. 

Le procédé le plus communément mis en œuvre est un 
procédé sérologique ; la réaction de Weil-Feüx. Le sérum 
des malades mis en présence du Proteus OX,, possède 
des propriétés agglutinantes très prononcées vis-à-vis de 
ce microbe. Le taux d’agglutination peut atteindre un 
chiffre très élevé, jusqu’à i/io ooo et même plus. 

La date d’apparition du pouvoir agglutinant serait 
pour certains auteurs plus tardive que dans le typhus 
historique. Nous ne Croyons pas cette façon de voir abso¬ 
lument fondée, car nous avons vu souvent la réaction 
apparmtre dès le sixième ou septième jour de la fièvre. 
En général, elle se manifeste vers le dixième ou douzième 
jour. Elle est parfois cepend^t plus tardive et ne devient 
positive que vers le trentième jour pendant la convales¬ 
cence. Le taux d’agglutination monte régulièrement à 
partir du début de sa constatation, pour disparaître vers 
le troisième mois; parfois il persiste encore au quatrième 
et cinquième ùiois. 

Comme pour le typhus historique, une agglutination 
positive au-dessus du i/ioo au- bout de trois heures à 
370 permet d’affirmer le diagnostic. 

Notons ici ime particularité intéressante que nous 
avons constatée dans la recherche de ces agglutinations 
chez les marins. Nos malades étaient tous, ou à peu près 
tous, vaccinés contre la typhoïde par des vacîcins aqueux 
de l’Institut Pasteur. Or, au cours des typhus murins, 
nous avons vu les taux d’agglutination des sérums des 
malades atteindre, vis-à-vis des bacilles d’Eberth et des 
paratyphiques, des chiffres parfois importants, en même 
temps que se manifestait l’agglutination vis-à-vis du Pro¬ 
teus 0X1,. Mais les taux atteints baissaient rapidement 
dès la chute de la température, alors que ceux présentés 
■vis-à-vis du Proteus persistaient. C’est un fait bien connu 
d’aUleurs que le typhus possède la propriété d’exalter 
les propriétés agglutinantes vis-à-vis de nombreux mi¬ 
crobes. Et chez les vaccinés les propriétés potentielles des 
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sénuns se développent facilement. Il est utile d’être au 
courant de ce fait afin d’éviter les erreurs de diagnostic 
possibles. Ceci est d’autant plus important à savoir qu’au 
début de la maladie, avant l’apparition de l’éruption 
caractéristique du t3q)hus, les symptômes cliniques 
peuvent orienter le médecin vers une typhoïde. Il faut 
donc faire les deux réactions, réaction de Vidal et de Weil- 
Fehx. hes doutes seront levés lorsque cette dernière 
deviendra positive. 

Les sérums des malades atteints de typhus murin 
agglutinent aussi en présence des Proieus OK,. Beaucoup 
moins en présence du Proieus XK de Kingsburg. Le pre¬ 
mier Proieus est celui qui donne les agglutinations les 
plus élevées dans les cas de fièvre boutonneuse. Le 
deuxième étant celui qui agglutine dans le typhus de 


Malaisie. 

L’on tend, en effet, à admettre que chaque groupe de 
fièvre exanthématique possède son Proieus OX plus spé¬ 
cialement adapté à remplir vis-à-vis du groupe les fonc¬ 
tions antigéniques. 

Rappelons que ces propriétés agglutinantes vis-à-vis 
des Proieus OX ont été découvertes en 1916 par Weil et 
Félix. Us avaient isolé de l’urine, puis du sang de malades 
atteints de typhus exanthématique un Proieus qu’ils 
appelaient OX. 

Ces Proieus servant pour les réactions n’ont pas la 
mobilité des Proieus ordinaires. En culture, ilsne grimpent 
pas en nappe sur la surface des tubes de gélose, mais 
donnent des colonies séparées. 

Ils ne possèdent que les antigènes O, antigènes des 
corps bacillaires somatiques et thermostables, par oppo¬ 
sition aux antigènes H, qui sont les antigènes propres aux 
cils des microbes ciliés. 

Lorsque l’on entretient ces souches au laboratoire par 
des repiquages sur gélose, la forme de Proieus OX immo¬ 
bile a tendance, au cours des passages, à reprendre sa 
mobilité. Ce qui d’ailleurs, nous l’avons constaté, ne leur 
enlève pas leurs propriétés agglutinogènes. Mais il est 
bon, pour les faire revenir à la forme O, de les traiter de 
temps en temps par un contact avec l’alcool, contact qui 
fait disparaître la forme H mobile. 

. L'on peut aussi utiliser pour le diagnostic extemporané 
une méthode qui fait apparaître les propriétés aggluti¬ 
nantes des sérums des malades plus rapidement que la 
méthode d’agglutination ordinaire. C’est la technique de 
l’hémodiagnostic de Brumpt. On mélange directement sur 
des cartons ime goutte de sang total du malade prélevée 
au doigt et ime goutte d’émulsion microbieime colorée au 
bleu de méthylène. 

Cette réaction d’agglutination des sérums des typhiques 
en présence des Proieus OX n’est pas une réaction spéci¬ 
fique, c’est une réaction secondaire. Weigl a montré que 
la réaction spécifique du typhus était celle qui se prodmt 
en présence des Rickettsia. Il prend des germes dans l’in¬ 
testin des poux infectés et il les fait agglutiner par les 
sérums des malades. C’est la réaction d’agglutination de 
Weigl. Girond utilise pour faire cette réaction les Rickett¬ 
sia de son vaccin sur poumons de lapins. 

Lorsque le sérum a subi ce contact avec les Rickettsia, 
il n’agglutine plus lesEroteus OXit, carily a eu absorption 
des agglutinines. 

Par contre, la réciproque n’est pas vraie, et le sérum 
ayant agglutiné les Proieus agglutine encore les Rickettsia. 
Ces faits prouvent bien qu’il ne s’agit vis-à-vis du Proieus 
que d’une coagglutination secondaire. 

Pour expliquer la réaction de Weil-Felix, faut-il faire 
intervenir la conception des antigènes en mosaïque de 
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Nicolle ? Ou bien celle des antigènes de Porsmann ? Le virus 
du typhus développerait dans l’organisnie des malades 
des antigènes hétérogènes, et ceci serait en tout point 
comparable à la formation des hémolysines pour glo¬ 
bules rouges de mouton chez les lapins lorsqu’ils sont 
Inoculés avec des cellules rénales de cobayes. 

Récemment, un autre procédé de diagnostic sérologique 
a été proposé par Brisou. Il est basé sur la réaction de 
déviation du complément. L’auteur utihse pour la réac¬ 
tion le sérum chauffé une demi-heure à 56° à dose fixe 
(o*™*,2), l’alexine fraîche de cobaye à dose fixe (o'="“.4). 
L’antigène utilisé est le vaccin aoxü.-Rickettsia type Du- 
rand-Giroud à doses croissantes (0,2, 0,3, 0,4). 

La réaction a toujours été positive en cas de typhus 
exanthématique. D’après l’auteur, elle s’est souvent 
montrée plus précoce que la réaction de Weil-Felix. Elle 
est parfois positive dès le quatrième jour de la maladie. 
Elle rendrait donc service dans les cas où le Weil-Felix 
est retardé. Cette réaction expérimentée dans les cas de 
typhus exanthématique serait vraisemblablement 
valable pouf les cas de typhus murin. ' 

Une autre méthode de diagnostic biologique du typhus 
miurin, plus directe que les réactions sérologiques, 
consiste à inoculer le sang des malades aux animaux. 

Lorsque l’on pratique ces inoculations, il importe de 
prélever le sang dans les tout premiers jours de la mala¬ 
die: bien souvent avant l’apparition de l’éruption. Le 
meilleur moment, c’est le troisième, quatrième jour à 
partir du début de la fièvre; après le sixième jour, il est 
déjà un peu tard, et les résultats sont plus incertains. 

Les singes réagissent à l’inoculation en faisant tm 
typhus fébrile transmissible. Mais ce sont des animaux 
encombrants, dontlapossessionn’est pasàlaportéedetous 
les laboratoires, qu’il est en tout cas actuellement diffi¬ 
cile de se procurer et de nourrir. 

Les deux animaux utilisés pour des diagnostics prati¬ 
qués sont le rat blanc et le cobaye. 

Le premier est plus sensible que le deuxième, mais ne 
donne pas le plus souvent le signe caractéristique de la 
maladie : la périorchite. 

Ch. Nicolle a bien montré que l’inoculation à ces deux 
animaux permet de faire une différenciation entre le 
typhus murin et le typhus historique. 

Les rats ne sont pas sensibles au virus du typhus his¬ 
torique : l’inoculation de sang de malades ne produit chez 
eux que des infections inapparentes. Es réagissent, au 
contraire, extrêmement au virus du typhus murin qui est 
adapté à leur organisme. 

Décrivons doUc ces inoculations. 

D’abord chex le cobaye. — Alors que certains virus de 
typhus murin produisent facilement dans l’organisme 
de cet animal la réaction caractéristique, d’autres ne lui 
confèrent que des maladies inapparentes. C’est ainsi que 
le virus nautique toulonnais passait difficilement de l’orga¬ 
nisme des malades dans celui des cobayes. Marcandier 
et nous-même nous sommes heurtés à une difficulté que 
nous avons tournée différemment l’un et l’autre. 

Marcandier a obtenu le passage au cobaye en inocu¬ 
lant primitivement le sang des malades à des rats blancs, 
puis en passant du rat au cobaye. 

Nous avons obtenu la maladie du cobaye en inoculant 
I à 5 centimètres cubes de sang de malade dans les testi¬ 
cules de l’animal. L’on sait que les cellules génitales sont 
plus sensibles que les autres cellules de l’organisme aux 
virus filtrants parce qu’elles sont en voie de reproduction 
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Le sang se résorbe très vite après l’inoculation, et dès le 
lendemain ou le surlendemain les testicules ont repris leur 
aspect normal. Il est utile, au moment de l’inoculation, 
d’opérer lentement, sans à-coup, de façon à ne pas faire 
éclater la vaginale, ce dont on se rendrait compte par la 
production d’im petit bruit sec. 

Dans nos expériences, sur seize passages par voie testi¬ 
culaire, nous avons obtenu onze fois des réactions fortes. 
Quatre fois des réactions légères. Une fois rme réaction 
indécise que nous avons comptée comme négative. 

Au cours de ces passages par voie testiculaire, les 
cobayes ne présentent pas toujours de la péribrchite. Nous 
l’avons observée deux fois, mais par la suite, en faisant 
des passages de cerveau à péritoine, la périorchite 
apparaît. 

Cette périorcbite, signe caractéristique du typhus 
murin, est due à une perméabilité spéciale du canal péri- 
tonéo-vaginal du cobaye. 

Lorsque l’on a obtenu le typhus murin du cobaye, on 
peut le transmettre d'animal à animal, et le virus ne pro¬ 
duit pas de mortalité chez cet animal. C’est ainsi qu’un 
virus du typhus murin provenant directement du rat a 
été entretenu au laboratoire de l’hôpital maritime de 
Toulon depuis 1933, à notre départ, en 1940, la souche 
était intacte, bien fixe, elle produisait presque à coup sûr 
la maladie au sixième ou neuvième jour, suivant l’inocu¬ 
lation, et dans presque tous les cas on constatait de la 
périorchite. 

Les passages étaient faits selon la technique cerveau- 
péritoine. Ils étaient pratiqués tous les treize ou quinze 
jours, dès la chute de température constatée chez 
l’animal. 

Les passages peuvent aussi se faire selon la technique 
vaginale-péritoine. Nous avons constaté que cette façon 
de procéder exaltela virulence du virus. Lapériode d’incu¬ 
bation se raccourcit. La fièvre est plus élevée et la péri¬ 
orchite plus forte. Mais les infections secondaires sont 
plus à craindre qu’avec le cerveau. Aussi nous pensons 
que, polir l’entretien courant d’une souche de typhus mu¬ 
rin au laboratoire, la technique cerveaU-péritoine est 
préférable, car elle garde à la virulence de la souche une 
remarquable fixité. 

Un cerveaq de cobaye pris du treizième au quinzième 
jour, dès la chute de la température, renferme d’ailleurs 
une grande quantité de virus. Avec notre souche, nous 
étions certain de reproduire à coup sûr l’infection avec 
1/50 de cerveau. 

Au cours des passages, l’on constate de temps en temps, 
comme dans le t3^hus historique, des infections inappa¬ 
rentes dont la réalité est prouvée par la recherche de 
l’immunité acquise. 

Inoculation au rat blanc. — Le rat blanc est plus sen¬ 
sible que le cobaye au virus, et ceci n’a rien d’extraordi¬ 
naire, étant donné qu’il s’agit d’un typhus adapté à l’orga¬ 
nisme du rat. 

La fièvre se manifeste deux à huit jours après l’inocula¬ 
tion et dure de six à neuf jours. Il est assez rare d’obser¬ 
ver de la périorchite. Ce syniptôme du typhus murin 
manque chez le rat, mais l’apparition de la température 
prouve bien que l’on se trouve en présence de cette mala¬ 
die, puisque le typhus épidémique ne se manifeste chez le 
rat que par des infections inapparentes. 

Cet animal est plus sensible que le cobaye à l’inocula¬ 
tion du sang des malades. Nous avons déjà dit que Mar- 
candier s’en était servi pour déceler le t3q)hus à partir des 
cas humains. 


D' AnoRà Boux-Dessaeïs. 
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Le virus est transmissible de rats à rats. Il produit 
chez eux une certaine mortalité, tandis que chez les rats 
gris la mortalité semble peu importante, on ne la constate 
pas au cours de l’épizootie. 

Inoculation à la souris blanche. — Nous avons déjà 
dit que dans la nature la maladie existe chez la souris. Lai- 
gret a inoculé le typhus murin à la souris blanche en par¬ 
tant du cerveau et de la vaginale de rats. Voici ce qu’il 
observe : 

« Au cours des passages de cerveau de souris à souris, 
on obtient une souche paralysigène et, à partir du qua¬ 
trième passage, en général, le virus est adapté. Après une 
incubation de cinq à six jours, les souris se mettent en 
boule, poil hérissé, elles présentent des troubles de l’équi¬ 
libre, des paralysies, assez souvent des crises convul¬ 
sives, et elles mement. L’évolution de la maladie doit être 
surveillée de très près, car elle est brève, d’une demi- 
journée au maximum. A l’autopsie, l’exsudât péritonéal 
se montre d’une richesse inouïe en Rickettsia. Le cerveau 
est très virulent ; il paralyse la souris couramment à la 
dilution 10-®, quelquefois à la dilution 10-’. 

«Inoculés aux cobayes et aux rats (voie péritonéale), 
les cerveaux de souris paralysées provoquent des fièvres 
élevées, de volumineuses périorchites avec d’abondants 
Rickettsia (on observe quelquefois la paralysie dû rat). 

» Cette haute virulence pour le rat et le cobaye se 
maintient intégralement pendant une dizaine de passages 
sur la souris, puis eUe baisse, alors qu’au contraire le pou¬ 
voir paralysigène continue de se manifester inchangé. » 

Laigret à utilisé ces souches de typhus souricin paraly¬ 
sigène pour la préparation d’un vaccin. 

Enfin, signalons la technique de Benhamou pour recher¬ 
cher des Rickettsia dans les ceUules endothéliales de la 
moelle osseuse, qui permet un diagnostic direct et précoce 
du typhus au moyen de la ponction sternale. 

• « En conclusion de cette étude, nous pouvons dire : 

» Que l’épidémie de typhus nautique sur nos bâtiments 
de guerre de l'escadre de la Méditerranée à Toulon a 
permis, dans d’excellentes conditions, l’étude du typhus 
murin. Il a pu être difîérencié de la fièvre boutonneuse, 
qui sévit également à Toulon. 

» Le mécanisme de sa propagation a été élucidé, pré¬ 
sence du virus dans l’urine des rats et transmission par 
les muqueuses, smtout digestives. C’était la première 
fois où une voie muqueuse était .mise en valeur pour la 
transmission du typhus murin chez l’homme. 

» La localisation exclusive de l’épidémie à bord des 
vieux bâtiments de l’escadre (bâtiments qui se sont 
contaminés dans le Proche-Orient sans qu’aucune pro¬ 
pagation ne se soit manifestée dans le port ni à la ville) 
est aussi im fait curieux à signaler. Il s’explique par les 
moeurs des rats. 

i> La disparition de l’épidémie lorsque les bâtiments 
temontent verè le Nord est aussi digne d’être notée. 

» Ce mode de propagation par les voies muqueuses 
incita à rechercher un mode de propagation identique 
pour le typhus historique, et l’on admet actuellement 
l’extension de cette maladie par d’autres moyens que 
par la piqûre du pou. » 


Pour la bibliographie de cet article, se reporter au n” 31 du 
2y octobre 1945 de Paris médical. 


lmp. CBÊTÊ, CorbeU (S.-et-O.). — 10-46. — Dépôt légal n« 140, 4" trimestre 1945 
ZS2S. — 0. O. L. 31 - 1681. 



LE TYPHUS MURIN 


LE TYPHUS MURIN 
Les procédés actuels de vaccination contre 
le typhus. 

Utilisation du virus de typhus murin pour 
cette vaccination, 

F. LE CHUITON (Marine) 

Unicité ou dualité des virus du typhus murin 

et du typhus historique. Leurs rapports avec les 

virus des autres maladies exanthémathiques. 

C'est là un grand problème qui se pose à l’esprit. 

Notre tendance à la simplification et à Tunité nous 
amène facilement à supposer une souche commune à tous 
ces virus des fièvres exanthématiques, mais encore faut- 
il que cette supposition soit basée sur des faits précis. 

n est sédmsant évidemment de penser qu’à l’origine 
un seul virus préexistait et qu’il s’est, par la suite, diffé¬ 
rencié au cours des âges et des habitats divers, c’est la loi 
commune de l’évolution qui s’impose à la matière vivante. 

Toutes ces maladies dans lesquelles on retrouve im 
virus filtrant, des Rickettsia, un pouvoir agglutinant du 
sérum vis-à-vis des Proteus, se m^festant cliniquement 
par des symptômes identiques, doivent avoir une certaine 
parenté. Qu’elles aient un ancêtre lointain dont elles 
dérivent toutes, c’est fort possible. 

Mais, pour le moment, étant données les constatations 
scientifiques précises que nous eiuegistrons, nous sommes 
dans l’obligation de les grouper en catégories différentes. 
Voici, en nous basant sur l’état de nos connaissances, com¬ 
ment on peut les ranger : 

H y a le groupe des typhus comprenant le typhus 
historique et murin qui présentent certainement des affi¬ 
nités communes que nous allons mettre en valeur plus 
loin. Ils ont comme hôtes intermédiaires des insectes, le 
pou de l’homme ou la puce, et se trouvent répartis sur 
toute la surface du globe. 

Puis, le groupe des maladies exanthématiques trans¬ 
mises par les tiques. H ne présente plus d’affinités antigè¬ 
niques avec le premier. A ce point de vue, les deux groupes 
de virus (en admettant qu’il y ait eu à l’origine un ancêtre 
commun) semblent avoir subi un phénomène de mutation 
définitif et irréductible. Ici, les vecteurs intermédiaires 
ne sont plus des insectes, mais des acariens. 

Et, fait curieux, chaque continent semble avoir sa 
maladie exanthématique bien à lui, bien spécialisée, avec 
son acarien transmettenr. En Europe et en Afrique du 
Nord, nous trouvons la fièvre boutonneuse transmise par 
le Rhipicephalus sanguineus. En Amérique, la fièvre pour¬ 
prée des Montagnes Rocheuses à laquelle doivent être 
rattachées certaines fièvres brésiliennes de Sao-Paulo 
propagées par le Dermacentor Andersoni, celle de Sao- 
Paulo par VAmblyomma cayennense. En Asie, nous avons 
la fièvre fluviale du Japon, qui existe aussi à Pormose, à 
Sumatra, puis dans l’archipel malais, transmise par le 
Trombidium Akamushi au Japon, par le Trotnbidium 
Déliais dans les États malais. 

Voici, en ce qui concerne la fièvre bontaaneUse et la 
transformation possible d’un virus du typhus murin en 
virus de boutonneuse, des expériences que nous avons 
faites avec Bourgain. 

Nous nous sommes adressés à des Rhipicephali sangui- 
nei de la région bordelaise, région indemne de boutonneuse, 
et nous avons infecté ces tiques avec du typhus murin de 
Toulon. Puis nous avons étudié la transmission de ce virus 
N» 31. — 27 Octobre 1945. 
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chez les larves issues de ces tiques infectées. On sait que 
la fièvre boutonneuse est transmissible au cobaye, mais 
que l’animal ainsi. Infecté n’est pas immunisé vis-à-vis 
du typhus murin. Or nos larves, soit broyées et le broyât 
étant inocidé dans le péritoine de cobaye, soit placées sur 
la peau de cobaye, pour se gorger, n’ont pas transmis de 
maladie aux animaux. Tout s’est passé comme si le virus 
du typhus s’était égaré au cours de son passage dans l’orga¬ 
nisme des Rhipicephali, mais sans subir aucune mutation 
en virus de fièvre boutonneuse. 

Nous sommes donc en droit de conclure, à la suite de ces 
expériences, à une différence essentielle entre les deux 
virus. Mais la conclusion doit rester toute relative aux 
moyens dont nous disposons dans nos laboratoires. Rien 
ne prouve qu’avec les ressources infinies de la nature, et 
dont plusieurs nous sont inconnues, la mutation ne puisse 
se produire. 

H est intéressant de noter, au point de vue de la patho¬ 
logie générale, qu’un problème un peu identique se pose ôi 
ce qui concerne les fièvres récurrentes : récurrente à poux 
et récurrente à tiques. Faut-il admettre à l’origine 
l’unicité du spirille ? Certains faits mis en valeur par 
Ch. Nicolle semblent donner des arguments en faveur de 
cette hypothèse : tel le passage possible par le pou du 
spirille de la récurrente hispano-africaine transmise 
dans la nature par tme tique, VOmithodorus erraticus. Aussi 
Nicolle envisage-t-il une parenté entre les deux germes, 
le foyer originel se trouvant chez les rongeurs sauvages, 
sous forme du virus transmis par l’ornithodore, virus qui, 
par adaptation progressive au pou de l’homme, est 
devenu celui de la récurrente mondiale. 

Envisageons maintenant avec plus d’attention les 
rapports existant entre le typhus historique et le typhus 

Marquons les caractères communs et différentiels des 
deux maladies au point de vue épidémiologique et du 
comportement des virus. 

D’abord les câractères communs : 

a. ha. similitude clinique : les signes observés sont.àbso- 
lument les mêmes, et le typhus murin ne se différencie de 
l’historique que par la bénignité de son évolution. Même 
allure de la courbe fébrile, même éruption, présence égale¬ 
ment des phénomènes méningés. 

b. ha, réaction de Weil-Felix est positive dans les deux 
cas, vis-à-vis du m^me Proteus OXt Elle apparat au 
cours de la maladie et disparut après la convalescence à 
peu près de la même façon. 

c. Les deux maladies ont pour hôte intermédiaire des 
insectes : le pou dans un cas, la puce dans l’autre. 

d. Et, surtout, legrand argument en faveurd’uneorigine 
commune, c’est l’immunité qui existe entre les deux ma¬ 
ladies. Ceci mérite une étude plus approfondie. 

D faut savoir d’abord que même des souches de typhus 
murin n’immunisent pas toujoius contre elles-mêmes. 

Nous avons entrepris des expériences à ce sujet au 
cours de l’étude que nous avons faite avec Berge et Pen- 
nanéac’h pour transmettre le typhus nautique de Tou¬ 
lon par la yoie testiculaire au cobaye. 

Les animaux ayant reçu du sang des malades prove¬ 
nant des bâtiments de l’escadre (et ayant réagi ou non), 
lorsqu’ils sont inoculés, du vingt-sixième au cinquante 
et unième jour après la maladie, avec la souche de typhus 
murin conservée au laboratoire et isolée à partir des rats 
des bords, réagissent de la façon suivante : , 

Sur 28 cas. — Dans 12 cas de réaction forte après ino¬ 
culation du sang de malades, l’immunité a été nette vis- 
à-vis de la souche du laboratoire dans 9 cas ; relative 
‘‘ N» 31. 
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(c’est-à-dire que les cobayes n’ont fait qu’un jour ou deux 
de fièvre sans périorchite) dans 3 cas. Donc, dans tous 
ces cas de réactions fortes, elle a été présente. 

Dans 9 cas de réaction légère, après Inoculation du sang 
des malades, l’imnnmité a été nette dans 5 cas, relative 
dans 2 cas, absente dans 2 cas. 

Dans 7 cas de réaction absente après inoculation de 
sang de malades (il s’agit donc d’animaux ayant fait des 
affections inapparentes), l’immunité a été nette dans 
3 cas, relative dans 3 autres cas, absente dans i cas. 

Sur 28 cas. en tenant comme valables les immunités 
relatives, nous avons donc : présence d’immunité dans 
25 cas ; absence dans 3 cas. 

En pourcentage, ceci nous fait 89,21 p. 100 d’immrmité. 

Nous voyons donc que le typhus miurin n’immunise pas 
toujours contre lui-même, surtout lorsque la première 
atteinte n’a pas été forte. 

Or, lorsque l’on recherche l’immunité croisée entre les 
deux typhus murin et historique, l’on trouve à peu près 
les mêmes résultats. 

On peut donc dire que les deux typhus vaccinent dans 
les mêmes proportions l’tm vis-à-vis de l’autre. 

Voici maintenant les caractères différentiels. 

a. Le typhus historique ne donne pas de lésions scro- 
tales par inoculation intrapéritonéale aux cobayes. De 
caractère n’est pas absolu, et nous avons vu des animaux 
ne pas réagir aux inoculations de typhus murin par de la 
périorchite. 

h. Le typhus historique ne donne au rat qu’une maladie 
inapparente, tandis que le virus murin lui donne une ma¬ 
ladie fébrile parfois mortelle. 

c. Le typhus historique est facilement inoculé au pou 
et lui donne une maladie grave mortelle. Le typhus murin 
ne l’est que difficilement. Beaucoup d’auteurs n’ont pu 
obtenir ce passage. 

Weigl l’a obtenu l’un des premiers. 

Au cours de leurs expériences de vaccination contre le 
typhus historique par une souche de typhus murin du port 
de Tunis, enrobé dans du jaune d’œuf et de l’huile, Nicolle 
et Laigret ont observé que des poux nourris sur un des 
individus ayant reçu les doses vaccinantes se sont 
infectés. , 

Hélène Sparrow, étudiant ce virus murin de Tunis, a 
réussi des passages de pou à pou par la méthode de Weigl. 
Elle a constaté que le pouvoir virulent de cette souche 
pour les anoploures s’exalte au cours des passages par leur 
organisme jusqu’à leur donner une maladie mortelle. 
Mais ces poux inoculés aux animaux ne transmettaient 
plus de maladie exanthématique apparente. Ils les 
vaccinaient .cependant contre une atteinte ultérieure de 
tjqihus murin. 

H semble donc que le passage du typhus murin par le 
pou est possible, mais son comportement dans l’orga¬ 
nisme de l’animal n’est pas le même que pour le typhus 
historique. 

Si nous établissons maintenant la balance des carac¬ 
tères communs aux deux maladies et des caractères dif¬ 
férentiels, nous voyons que les premiers l’emportent sur les 
seconds. 

En cherchant à déterminer la valeur véritable des dif¬ 
férences, nous pouvons admettre : 

Pour la périorchite : il s’agit là d’un phénomène un 
peu secondaire. En effet, la vaginale n’est, au fond, qu’un 
prolongement du péritoine, car la cavité péritonéale est 
en communication directe avec la cavité vaginale par le 
canal pérltonéo-vaginal. Ce canal présente chez le cobaye 
une perméabilité plus grande que chez d’autres animaux. 
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C’est une des raisons pour laquelle l’infection tsqjhique 
peut se propager facilement. Pourquoi alors ne se pro¬ 
page-t-elle pas dans le cas de typhus historique ? L’on 
peut très bien répondre que, le virus du typhus murin étant 
plus adapté à l’organisme des rongeurs que celui du 
typhus historique, les conditions se trouvent plus favora¬ 
bles. D’ailleurs, la possibilité, rare il est vrai, de péri¬ 
orchite chez le cobaye dans le cas de typhus historique 
a été signalée. 

La difficulté du passage du typhus historique au rat 
s’explique aussi par le défaut d’adaptation du virus aux 
murins. 

Reste le passage par l’organisme du pou. C’est là, à 
notre avis, le gros argument, et c’est là aussi que réside 
l’essentiel du problème. Car, si rm typhus murin peut 
devenir typhus historique, tout le mystère de la transfor¬ 
mation réside dans son passage par l’organisme du pou 
humain. 

D a d’ailleurs été réussi, il est possible, mais, comme 
nous l’àvons vu, il semble quele virus, après être passé sur 
l’anoploure, subisse une dégradation de sa virulence puis¬ 
qu’il ne transmet plus par la suite qu’tme maladie inap¬ 
parente à l’animal. 

Mais cette dégradation de virulence présente-t-elle im 
caractère irréductible ? 

Le phénomène a été obtenu par Hélène Sparrow avec 
un typhus murin de Tunis. En serait-il de même avec 
toutes les souches de typhus murin ? Ces souches, comme 
nous pouvons le supposer, ne se ressemblent pas toutes. 
N’avons-nous pas vu là difficulté que nous éprouvions 
pour faire passer le virus du typhus nautique de Toulon 
par l’organisme du cobaye, à partir du sang des malades, 
alors que les virus isolés en d’autres localités passent 
facilement du malade au cobaye I 

Raynal, en signalant une épidémie de typhus survenue 
à Shangaï en 1938, montra qu’il s’agissait d'un typhus 
murin avec les caractères intermédiaires au typhus épidé¬ 
mique, et il disait ceci : 

(I La nature peut réussir parfois la transformation com¬ 
plète du typhus murin en tyrphus épidémique en le fai¬ 
sant passer par le pou de l’homme, mais, à côté de ces 
formes de transformation parfaite, il peut présenter des 
essais incomplets répondant à des formes intermédiaires. » 

Pour le moment, la question de cette transformation 
reste posée ; l’on peut être uniciste ou dualiste. C’est 
d’ailleurs le même problème que nous trouvons posé à 
propos de la variole et de la vaccine) 

Il sera résolu de façon certaine le jour où, dans nos 
laboratoires, la transformation aura pu être réalisée avec 
certitude. 

Utilisation du virus de typhus murin 
pour la vaccination contre le typhus historique. 

Elle s’imposait fatalement à l’idée du moment que les 
typhus présentaient vis-à-vis Trm de l’autre vme immu¬ 
nité croisée. 

Deux techniques ont été imaginées pour les vaccina¬ 
tions. 

La technique de Blanc et de ses collaborateurs, puis 
celle de Laigret. 

a. Vaccin de Blanc. — Disons d’abord quelques mots 
de celle de Blanc et de ses collaborateurs. Dans ses débuts, 
la technique de Blanc était la suivante : 

H utilisait des vaginales, des capsules surrénales et 
de la rate de cobayes infectés, etil atténuait le virus par de 
la bile diluée au 1/20 pendant un quart d’heure. 
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Cette atténuation du virus du typhus murin par la bile 
lui avait été suggérée par les expériences de vaccinations 
qu’il avait faites antérieurement à Athènes sur le virus 
de la dengue, expériences qui avaient montré nne action 
atténuante de la bile sur la virulence de ce virus. 

Lorsque, en 1937, ^ découvrit la longue conservation du 
virus du typhus murin dans les déjections de puces infec¬ 
tées, il modifia sa technique, et il eutrecoirrs comme 
somce de virus à ces déjections, au lieu d’utiliser les 
organes de cobaye. Il est, en effet, plus facile d’émulsion¬ 
ner dans du sérum bilié des crottes de puces pulvérulentes 
que des organes de cobayes. Avec ces derniers, la réparti¬ 
tion du virus "n’est pas asstirée d’une façon aussi homo¬ 
gène dans l’émulsion, et le titrage du virus est difficile. 

L’action de la bile sur le virus n’est pas élucidée cer¬ 
tainement. Certains auteurs ont pensé qu’il s’agissait 
d’une destruction partielle du virus, et que l’action de la 
bile se ramenait en somme à une dilution. Blanc ne le 
croit pas, car ce virus bilié donne un typhus au cobaye. 
Comme l’homme a une sensibilité au moins mille fois 
supérieure à celle du cobaye pour le typhus murin, toute 
dose de virus donnant la maladie à cet animal devrait 
être pathogène pour lui. Or le virus bilié donne le ty^^hus 
de façon constante au cobaye et en très faible proportion 
à l’homme. 

Ce' virus bilié n’est donc pas simplement un virus dilué; 
il n’est pas davantage un virus atténué, puisqu’il se montre 
chez le cobaye d’une virulence égale à celle d’un virus pur. 
Blanc, faute d’explication plus précise, admet que le virus 
bilié se comporte dans l’organisme de l’homme comme 
s’il ne pouvait se développer avec la même rapidité qu’un 
virus pur. Ce qui a changé, ce n’est pas sa nature, c’est son 
mode de pénétration et de multiplication. Peut-être, 
faut-il faire intervenir des modifications dues à la tension 
superficielle. 

La bile utilisée poiu la préparation du vaccin est de 
la bile de bœuf fraîche provenant de plusiems vésicules 
bihaires, et chauffée à 120“ pendant qxiinze minutes, 
filtrée sur papier Chardin, répartie en ampoules qui sont 
scellées, puis stérilisées à l’autoclave à 115“ pendant une 
demi-heure. 

Technique de la préparation du vaccin à partir des 
crottes de puces (virus sec). — Pour obtenir le virus. Blanc 
et Baltazard entretiennent des élevages importants de 
Xenopsylla cheopis. Ces élevages se font dans des cuves 
en granit porcelainé construites spécialement pour cet 
usage. Le fond de ces cuves est garni de son, et elles 
contiennent environ 50 000 Xenopsylla cheopis. 

Dans une de ces cuves renfermant des puces nouvelle¬ 
ment écloses, n’ayant jamais piqué, l’on place deux rats 
blancs (il faut prendre la précaution de couper les inci¬ 
sives inférieures des rats) inoculés quarante-huit heures 
plus tôt avec le virus murin de passage cobaye. Le.s- rats 
meurent en général, ou sont sacrifiés au bout de deux 
jours. Les cadavres sont débarrassés de leurs puces et inci¬ 
nérés. Puis l’on replace deux autres rats inoculés de la 
même manière, et ainsi de suite tous les deux jours. 

L’on admet que, dès la fin de la deuxième semaine, 
toutess les puces sont infectées, les récoltes commencent 
alors.; 'Toutes les quarante-huit heures, les deux rats ago¬ 
nisants sont sacrifiés et soigneusement épilés. Les poils 
englués de déjections de puces sont mis au dessiccateur 
sous le vide en présence de chlonure de calcium anhydre. 
Le lendeihain, les déjections desséchées sont facilement 
séparées des poils par tamisage sur des soies à bluter de 
calibre décroissant ; aussitôt récoltées, elles sont répar¬ 
ties en ampoules scellées sous le vide d’une pompe 


rotative à palettes à i/ioo de millimètre de pression. 

Il faut tous les quinze jours transférer les puces infec¬ 
tées dans une autre cuve afin d’éviter l’éclosion de puces 
neuves nées de leurs pontes. De plus, tout au long de 
l’expérience, seuls sont mis dans la cuve des rats inoculés 
avec du virus de passage cobaye de façon à obtenir un 
renforcement continuel de l’infection des puces. 

Trente à quarante récoltes, représentant au total une 
dizaine de grammes de déjections au moins, sont ainsi 
faites pour chaque cuve. Après quoi, le nombre des puces 
allant décroissant, la cuve est supprimée. 

L’on arrive à obtenir des quantités importantes de 
virus. C’est ainsi que 40 grammes de virus sec peuvent 
être obtenus chaque mois sans diffiçjUté. 

Les récoltes de plusieurs cuves sont mélangées, bien 
que toutes les déjections récoltées puissent être considé¬ 
rées comme d’égale virulence. 

La conservation de ces stocks de virus est très longue 
dans les conditions atmosphériques ordinaires (plus de 
cinq cents jours). Pour les placer encore dans de meilleures 
conditions d’entretien de leur virulence, les déjections, 
aussitôt recueillies, sont mises au dessiccateur en présence 
de chlorure de calcium sous un vide poussé au i/ioo de 
millimètre, puis conservées en ampoules scellées sous le 
même vide. 

C’est ainsi que des déjections conservées depuis un an 
et demi à la température du laboratoire paraissent n’avoir 
rien perdu de leur virulence. 

Par surcroît de précaution, les ampoules sont conser¬ 
vées à -f 40 dans l’obscurité. 

Le virus se présente donc ainsi dans des ampoulés 
scellées. 

Après des expériences nombreuses, les auteurs ont 
adopté com m e dose de virus nécessaire pour faire une 
dose de vaccin le 1/100 de milligramme de déjections 
sèches de puces. 

Chaque ampoule renferme i milligramme de déjections 
et permet donc de vacciner 100 personnes. 

Pour la vaccination, le contenu de chaque ampoiüe doit 
être dissous dans une solution biliée au 1/150. La solu¬ 
tion est une solution tampon de pH = 7,5 constituée par : 
phosphate disodique cristallisé, 17*', 91 ; acide chlorhy¬ 
drique n/i ; 8 centimètres cubes pour i 000 centimètres 
cubes d’eau distillée. Elle est additionnée de bile de bœuf 
stérile dans la proportion indiquée ci-dessus. Cette solu¬ 
tion biliée est répartie en flacons-canettes de 100 centi¬ 
mètres cubes. / 

On aspire i centimètre cube de la solution et on la verse 
dans l’ampoule de virus. On brasse bien plusieurs fois, 
sans faire de mousse. L’on peut ajouter, pour parfaire la 
dissolution des crottes de puces, i ou 2 centimètres cubes 
de la solution. Lorsqu’elle est complète, on reverse le tout 
dans le flacon-canette et l’on agite fortement. 

Le vaccin ainsi préparé est utilisable pendant la demi- 
heure suivante, il ne faut pas dépasser cette demi-hèure, 
car le virus serait trop atténué. C’est là un point essentiel 
qu’il ne faut pas oublier sous peine de pratiquer une vacci¬ 
nation sans valeur. 

On injecte i centimètre cube du vaccin à chaque indi¬ 
vidu. 

L’Institut Pasteur expédie le nécessaire pom: les vaccL 
nations. Un mode d’emploi portant au verso un état à 
remplir par le médecin vaccinateur et devant être renvoyé 
à l’Institut est joint à chaque caissette. 

La parfaite conservation du virus permet de n’utiliser 
ce matériel qu’au fur et à mesure des besoins et d’en avoir 
toujoms en réserve. 
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Ifis auteurs expérimentèreut leur vaccin au Maroc sur 
une grande échelle. C’est ainsi que, de juillet 1938 à juin 
1939, ils vaccinèrent 238 936 personnes, dont 37 848 mili¬ 
taires, qui pment être suivis de près. 

L’expérience leur sembla concluante, les réactions 
furent exceptionnelles. Us n’eurent connaissance que de 
cinq sur le total des vaccinés. Des Européens furent même 
vaccinés. Blanc et Baltazard admirent que l’immunité 
était produite dans la proportion de 60 p. 100. Mais, 
l’immunité se perdant au bout d’un certain temps, la 
vaccination doit être renouvelée au moins tous les ans. 

Par la suite, cette méthode de vaccination prit une 
grande extension. Elle fut très utilisée au Maroc et dans 
toute l’Afrique du Nord au cours de l’épidémie de typhus 
qui sévit de 1941 à 1943, avec son maximum d’intensité 
en 1942. 

C’est ainsi qu’en Algérie plus du tiers de la population 
indigène algérienne fut vacciné. La vaccination fut faite 
surtout dans les localités où l’épidémie présentait l’aspect 
le plus menaçant. Elle eut un effet certain, car, dans bien 
des encroits où elle avait été pratiquée d’ime façon mas¬ 
sive en 1942, l’épidémie ne se manifesta pas en 1943. 

Maintenant, il est probable que le degré d’immunité 
donné par cette méthode n’atteint pas 60 p. 100, mais que 
le taux en est tm peu Inférieur. 

Cependant, l’on a constaté dans certaines aggloméra¬ 
tions vaccinées des typhus vaccinaux dus dans beaucoup 
de cas à des défauts dans la technique et puis au fait que la 
vaccination avait été pratiquée chez des Européens. 

Il est, en effet, xme constatation qui ressort de la pra¬ 
tique, c’est que l’Européen, extrêmement sensible au ty¬ 
phus murin, ne doit pas être vacciné par un virus vivant. 
Si l’indigène supporte dans la très grande majorité des cas 
l’injection, à condition que toutes les précautions soient 
bien prises pour la préparation de l’émulsion vaccinale, 
il n’en est pas de même pour l’Européen. Ceci n’est sur¬ 
tout pas sans inconvénient lorsqu’il s’agit de personnes 
âgées. 

Il semble aussi que le typhus murin vaccinal se soit 
propagé parfois en dehors des vaccinés, mais à partir 
d'eux, par l’intermédiaire des ectoparasites et de leurs 
excréments, constituant de petits foyers de la maladie, 
qui n’avaient pas d’ailleurs la gravité du typhus 
historique. 

Nous voyons donc que, si cette technique de vaccina¬ 
tion contre le typhus historique présente le gros avantage 
de pouvoir permettre la production rapide de vaccin en 
grande quantité, elle n’est pas sans inconvénients. Des 
critiques avaient pu être faites aussi au sujet du mode de 
préparation du vaccin. H semblait que ces crottes de 
puces recueillies sur les poils de rats, et n’ayant subi au- 
cime action désinfectante, si ce n’est le contact de la bile, 
puissent produire des abcès et des infections à la suite de, 
leur inoculation. Or, à ce point de vue, l’on est bien forcé 
de reconnaitre qu’il n’en est rien, et qu’au cours des nom¬ 
breuses injections, pratiquées avec ce vaccin rien de 
semblable n’a jamais été signalé. 

En 1942-1943, pendant l’épidémie massive de typhus qui 
a sévi en Afrique du Nord, elle a dû être utilisée. L’on 
n’avait pas, en effet, la possibilité de se procurer de 
grandes quantités du vaccin tué au formol, et il fallait 
bien parer au plus pressé. L’on doit reconnaître d’aiUeurs 
que, malgré ces petits incidents, dus le plus souvent à des 
fautes de technique, la vaccination donna satisfaction. 

Et puis il est une autre considération importante qui 
entre en jeu lorsqu’il s’agit de vacciner les indigènes. C’est 
l’impossibilité quasi absolue de pratiquer chez eux les 


trois injections à dix jours d’intervalle nécessitées par les 
vaccinations de Durand-Giroud au vaccin tué. Les indi¬ 
gènes se présentent bien à la première injection, mais à la 
deuxième on ne retrouve plus que la moitié ou le tiers des 
personnes, et souvent, pour la troisième, il n’y a plus de 
candidats. D est difficile de leur faire comprendre la 
nécessité de pomsmvre les inoculations. L’on se heurte là 
à un problème bien difficile. 

Il est certain que, le jour où l’on sera parvenu à obtenir 
une immunité suffisante à l’aide d’une seule injection 
d’un vaccin au virus du typhus tué (i), il faudra aban¬ 
donner la technique de vaccination par virus du typhus 
murin vivant. 

En tout cas, lorsqu’on pratiquera cette méthode de 
Blanc, l’on n’insistera jamais assez auprès des médecins 
vaccinateurs sur la nécessité de respecter scrupuleusement 
la technique indiquée : brassage scrupuleux de l’émulsion 
vaccinale sous peine de répartir le virus d’ime façon 
tout à fait fantaisiste, de donner des doses trop fortes à 
certains et de les exposer ainsi aux typhus vaccinaux, 
et des doses tout à fait insuffisantes aux autres, ce qui ne 
les vaccine pas. L’on comproniet ainsi gravement le succès 
de la méthode. 

De plus, il faut que toutes les vaccinations soient pra¬ 
tiquées dans la demi-heure qui suit la préparation de 
l’émidsion vaccinale, sans cela l’action de la bile sur le 
virus est trop prolongée, et l’on risque d’injecter un vaccin 
d’efficacité réduite. Il ne faut pas, par exemple, comme 
cela a été fait dans certains endroits par des vaccinateurs 
ignorants de la question, ou peu scrupuleim, préparer le 
vaccin là veille pour l’injecter le lendemain. 

En somme, nous nous trouvons là en présence d’une 
technique de vaccination qui peut rendre, et a déjà rendu, 
de grands services lorsqu’on se trouve dans l’obligation 
d’immuniser de grandes collectivités d’indigènes chez qui 
sévit tme épidémie massive de t3q)hus historique. Mais 
il ne faut pas oublier que la technique de la vaccination 
doit être correctement appliquée dans tous ses détails. 

Il ne faut pas vacciner d’ailleurs l’Européen, trop sen¬ 
sible au virus vivant du typhus murin. 

Vaccination par la méthode de Laigret au vaccin vivant 
et enrobé. — Les premiers essais furent pratiqués à Tunis 
par Ch. Nicoll et Laigret, avec un vaccin préparé à l’aide 
d’un virus isolé à partir des rats du port de Tmûs. Le vac¬ 
cin était enrobé dans du jaune d’oeuf et de l’huile. 

Par la suite, Laigret perfectionna la technique et, au lieu 
de se servir d’une souche passée sur cobaye (cerveau), il 
utilisa un typhus murin adapté à la souris et produisant 
régulièrement chez elle des paralysies par inoculation de 
virus intracérébral. • 

Laigret constata que la dessiccation du virus possède 
ime action remarquable sur l’abaissement de virulence 
du virus. C’est ainsi qu’un cerveau de souris qui inoculé 
frais provoque : 

а. La paralysie des souris {Rickettsia nombreuses dans 
l’exsudât péritonéal) ; 

б. La fièvre du rat {Rickettsia nombreuses) suivie d’im¬ 
munité ; 

c. La fièvre et la périorchite du cobaye {Rickettsia 
nombreuses suivies d’i mmuni té), 
provoque après dessiccation : 

a, La paralysie des souris (sans Rickettsia) ; 

b. L’infection inapparente du rat suivie d’immunité; 
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c. L’infection inapparente du cobaye suivie d’immu¬ 
nité. 

Et ceci s’observe d’une façon constante; c’est un phé¬ 
nomène qui a été vérifié sür des centaines d’animaux ; 
rats et cobayes. 

Pour fabriquer i ooo doses de vaccin, un cerveau de 
souris lysée est broyé avec I2B',50 d’un mélange de phos¬ 
phate de soude anhydre, rme partie, et 40 centimètres 
cubes de jaune d’œuf. 

Le broyage est placé dans un dessicc'ateurgami de chlo¬ 
rure de calàium fondu. On fait le vide. On porte à la gla¬ 
cière, où on le laisse quarante-huit heures (à environ 
+ 5“)- 

Le produit desséché est rebroyé et passé sur un tamis 
stérile. Finalement, la poudre est répartie, par fractions , 
égales, dans 5 tubes que l’on bouche au caoutchouc et 
que l’on entrepose au frigorifique ; chacun de ces tubes 
contient 200 doses du vaccin. 

Avant de livrer le vaccin, les poudres sont mélangées ' 
afin d’égaliser la virulence. Par exemple, pour i 000 doses 
on mélange 5 tubes de poudres provenant de 5 eerveaux 
différents. Après mélange, on répartit en ampoules de i, 2, 

5 ou 10 doses, à l’aide d’une petite mesure jaugée de 
5 centigrammes, valeur d’une dose hiunaine. 

Ou bien, ce qui est plus pratique pour les vaccinations 
en grand, on comprime la poudre eu tablettes de 20 doses. 
Les tablettes sont placées dans de petits tubes bouchés 
au caoutchouc pour faire 200 doses par tube. 

Au début, tous les vaccins préparés par Laigret étaient 
titrés ; par la suite il s’est rendu compte qu’on pouvait ré¬ 
duire les titrages et les remplacer par des contrôles plus 
espacés. Deux par semaine pour un laboratoire produisant 
20 000 doses dans la semaine. Voici comment on opère le 
contrôle. 

Dix centigrammes du vaccin (2 doses) sont repris dans 
10 centimètres cubes d’eau physiologique. A partir de 
cette première suspension, on en fait une deuxième par 
dilution au i/io, et une troisième par dilution au i/ioo. 
Chaque dilution est inoculée à au moins deux souris; 
ocm3,5 dans le péritoine. 

Les deux premières dilutions doivent paralyser la sou¬ 
ris ; la troisième ne doit pas se montrer active. 

Un tel résultat correspond à une virtdence moyenne des 
passages (100 000 imités par cerveau de souris). U in¬ 
dique que la virulence du vaccin est de 100 unités-souris 
par dose. 

Un vaccin plus faible (10 unités) peut être utilisé, mais 
de préférence en mélange avec un vaccin normalement 
actif (100 unités). 

Des vaccins contenant i 000 unités par dose ont d’ail¬ 
leurs pu être également employés sans incident. 

Laigret pratique toujours un contrôle complémentaire 
sur l’homme. Avant de livrer un vaccin, il fait utiliser une 
tablette de 20 doses par un médecin vaccinateur qui prend 
les noms des 20 vaccinés et qui rend compte après trois 
semaines du résultat de ses observations. 

Le vaccin se conserve au frigorifique à —12°, — 15» 
pendant au moins trois mois, sans que son activité ne s’en 
trouve altérée. Il supporte même la température ordinaire 
de 20, 25° pendant au moins dix jours. Ceci permet de le 
transporter et de l’expédier sans réfrigération du colis. 

Pour l'emploi du vaccin, voici la technique recomman¬ 
dée : 

Mettre le vaccin en suspension dans l’eaU distillée à 
raison de i centimètre cube par dose. Inoculer sous la 
jpeau. 

Laigret a même proposé d’utiliser son vaccin en scari¬ 


fications, à l’instar de ce qui se fait pour le vaccin de la 
fièvre jaune. Et il pense qu’il y a là une technique intéres¬ 
sante pour répandre les bienfaits de la vaccination dans 
les masses indigènes. 

Les contre-indications sont celles de tous les vaccins : 
on ne doit inoculer que des sujets bien portants. 

Chez les Européens, Laigret conseille, chaque fois que 
faire se peut, une première inoculation avec un quart ou 
im cinquième de dose, puis vingt jours après la dose'en¬ 
tière. Chez les indigènes nord-africains, la vaccination 
en un temps est la seule qui soit possible et recomman¬ 
dable. 

Par la suite, Laigret, pour s’entourer encore plus de 
garantie, recommanda de pratiquer la première inocula¬ 
tion avec son virus atténué par l’acide phénique; la 
deuxième avec un quart ou un cinquième de dose de vi¬ 
rus vivant, et la troisième avec la dose entière. 

Le vaccin de Laigret fut expérimenté en grand eu 
Tunisie et en Espagne. U permit d’éteindre des 'foyers 
d’épidémie. Il fut utilisé aussi pendantl’épidémie d’Afrique 
du Nord, mais sur une moins grande échelle que le vaccin 
de Blanc. 

Les objections qui ont pu être faites à propos du vaccin 
de Blanc peuvent être opposées au vaccin de Laigret. 
Cependant il faut remarquer que la technique de la vacci¬ 
nation est ici plus simple et n’expose pas aux fautes de 
préparation de l’émulsion vaccinale, qui peuvent entraî¬ 
ner avec le premier des conséquences fâcheuses. 

Mais il n’en est pas moins vrai, qu’il est préférable 
d’utiliser pour ces vaccinations contre le typhus un vaccin 
préparé avec du virus tué, comme le vaccin de Durand- 
Giroud. 

Vaccin de Durand-Giroud. — Ce vaccin est confection¬ 
né à partir des poumons de souris infectées par voie pul¬ 
monaire avec du virus de typhus historique (Durand) ou 
de lapins infectés (Giroud) ou de moutons (technique de 
l’Institut Pasteur d’Alger). 

Les poumons des animaux, très riches en Rickettsia, 
sont broyés, émulsionnés dans du sérum humain ou équin 
dilué au 1/5 dans du sérum physiologique. L’émulsion 
reçoit 2 centimètres cubes pour i 000 de formol à 40 p. 100 
neutralisé. On centrifuge deux fois pour séparer les cellules 
et leurs débris. Les liquides surnageants sont réunis, cen¬ 
trifugés à fond, et c’est le culot de ces dernières centrifu¬ 
gations ne renfermant plus que des Rickettsia qui sert, 
par émulsion dans du sérum dilué formolé, à préparer le 
vaccin. 

La vaccination comporte trois injections à dix jours 
d’intervalle, la première de 1/4 de centimètre cube ; la 
deuxième de i/z centimètre cube, la troisième de i centi¬ 
mètre cube. 

Durand a adopté une autre technique de préparation 
qui consiste à tuer les Rickettsia non plus par le formol, 
mais par le xanthate, et qui permettrait de réduire, à la 
rigueur, le nombre d’injections à deux, le xanthate 
conservant mieux que le formol les propriétés antigéniques 
des Rickettsia. 

Les contre-indications sont celles de toutes les vaccina¬ 
tions, spécialement celles de la vaccination antityphoï- 

Le vaccin de Durand-Giroud a été utilisé en grand chez 
les Européens pendant l’épidémie de typhus d’Afrique 
du Nord. E a donné d’exceUents résultats. Les réactions 
locales et générales ne sont pas très fortes. Son pouvoir 
immunisant est certain. C’est ainsi que, sur tous les vac¬ 
cinés par le procédé depuis 1942, et le chiffre en est impor¬ 
tant, on ne signale pas un seul cas de mort par typhus. 
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Des vaccinés ont pu contracter la maladie, mais, le 
• plus souvent, elle ne s’est manifestée chez eux que sous 
ime forme bénigne. H n’y a pas eu de morts ; or l’on sait 
que la mortalité par le typhus historique chez l’Européen 
approche souvent le chiffre de 50 p. 100. 

C’est là, comme on le voit, un résultat appréciable 
et digne d’être noté. Il est supérieur à celui obtenu par le 
.vaccin vivant à virus murin du Maroc. Car des cas de 
morts ont été signalés par typhus contracté malgré ceti,e 
vaccination. 

D’avenir est donc, ànotreavis, aux vaccins tués. D'effort 
devra porter vers un mode de préparation permettant 
une production plus abondante de ce vaccin. Il convient 
de remarquer que l’utilisation du mouton comme animal 
producteur de vaccin, méthode qui a été mise en pratique 
par l’Institut Pasteur d’Alger, permet déjà tme fabrica¬ 
tion plus importante qu’avec l’utilisation de la souris et 
du lapin comme animaux producteurs. 

Il serait aussi désirable qu’une amélioration de la tech¬ 
nique permette de réduire le nombre d’injections. Une ou 
deux chezlesindigènes, réfractaires aux vaccinations mul¬ 
tiples. D’Institut Pasteur d’Alger fabrique un vaccin tué 
dont une seule injection procure déjà une immunité 
appréciable, et il le conseille pour la vaccination des 
indigènes. 

Disons ici que nous avons, au cours des vaccinations 
pratiquées dans la Marine (et à la suite des premiers essais 
de Berge), associé très souvent, par mélange dans la même 
seringue, les vaccins antityphiques tués et les vaccins anti¬ 
typhoïdiques, T. A. B. et même T. M. A., c’est-à-dire conte¬ 
nant des anatoxines diphtérique et tétanique. Et ceci 
sans le moindre incident. Il apparaît même que les réac¬ 
tions locales et générales sont moins fortes avec ces vac- 
» cins associés qu’avec les vaccins T. A. B. ou T. A. B. D. T. 
injectés isolément. 

Des expériences de laboratoire ont été entreprises à 
l’Institut Pasteur d’Alger par Durand, Béguet, Horren- 
berger et Renoux sous les auspices du professeur Edmond 
Sergent et avec l’assentiment de Blanc, de Baltazard et de 
Daigret, pour comparer la valem Immunisante des diffé¬ 
rents vaccins. Des voici rapportées : 

Dans un péifitencier d’Alger, sept séries de 25 sujets 
furent traités par l’un des vaccins suivants : 

1° Vaccin formulé de P. Durand préparé à partir de la 
souris à l’Institut Pasteitr de Tunis et utilisé en trois 
injections ; 

2“ Vaccin formulé de P. Giroud préparé à partir du 
lapin à l’Institut Pasteur de Paris et utilisé en trois 
injections ; 

30 Vaccin au xanthate de P. Durand en trois injections ; 

40 Vaccin au xanthate de P. Durand eu deux injec- 

50 Vaccin Blanc et Baltazard en une injection ; 

6® Vaccin J. Daigret en deux Injections ; 

70 Vaccin J. Daigret par scarifications. 

Des prélèvements de sang furent pratiqués à chaque 
sujet avant vaccination et trois semaines après la der¬ 
nière inoculation. 

De pouvoir neutralisant du sérum des vaccinés a été 
recherché par la méthode de Giroud, qui consiste à étudier 
dans le derme du lapin, par injection d’un mélange de 
sérum et de virus du typhus, les anticorps neutralisants, 
aucune réaction dermique ne se produisant lorsque les 
anticorps existent dans le sérum. 

D’expérience montra que les différents vaccins pro¬ 
duisent des sérums neutralisants chez les vaccinés dans 
les proportions suivantes : 
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I® Vaccin souris formulé, trois injections, 89,9 p. loo'; 

2° Vaccin lapin formulé, trois injections, 80 p. 100 ; 

3® Vaccin souris xanthate, trois injections, 95 p. 100 ; 

4® Vaccin souris xanthate, deux injections, 69 p. 100 ; 

5® Vaccin de Blanc, 56 p. 100 ; 

6® Vaccin de Daigret, denx injections, 42 p. 100 ; 

7® Vaccin de Daigret, scarifications, 33 p. 100. 

Ces expériences prouvent la supériorité des vaccins 
tués, utilisés à la dose de trois injections et même à deux 
injections pour le vaccin au xanthate, smr les vaccins 
vivants au virus du typhus murin. 

D'unicité ou la dualité des deux maladies est un pro¬ 
blème de pathologie générale fort curieux, sa solution ne 
pourrait être donnée d'une façon définitive que si l'on 
parvenait à transformer par passages sur le pou humain 
le typhus murin en typhus historique. 

De typhus historique et le typhus murin présentent, 
, vis-à-vis l'un de l'autre, une immunité ctolsée qui a 
permis d'utiliser ce dernier comme souche de vaccin 
contre le typhus épidémique. 

Da découverte de la longue persistance du virus dans 
les crottes de puces infectées a permis à Blanc et à 
Baltazard d'imaginer un mode de vaccination qui a 
rendu des services. Dé même le vaccin de Daigret à 
partir d'une souche de cerveau de souris. Mais l'avenir 
de la vaccination réside certainement dans l'utilisation 
des vaccins tués, type vaccin de Durand-Giroud. 

Ces vaccins, qu?*nécessitent trois injections, donnent 
une protection plus efficace. D'Institut Pasteur d'Alger 
prépare un vaccin tué qui permet de réduire à la rigueur, 
et en cas de nécessité absolue, les inoculations à une 
injection. 

Des vaccinations associées (T.A.B. - D.T. - Typhus 
va(çcins tués) peuvent être pratiquées sans inconvé- 
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POLYNÉVRITE 

PNEUMONIQUE 

G.-I. URECHIA 

Si les polynévrites pneumoniques sont connues 
de vieille date, elles ne manquent pas cependant 
d’être rares. Parmi les différentes localisations de 
ces névrites, nous citerons les localisations sur le 
territoire du sciatique poplité externe, qui se 
trouvaient par exemple dans les cas de Biermann, 
Roussel, Pitres et Vaillard ; localisation que nous 
venons aussi de constater dans notre cas. Wexberg 
a constaté de même un cas de polynévrite pneu¬ 
monique intéressant le même territoire (voir pour 
plus de détails : Bumke-Fœrster, Bd IX, p. 97, 
de même que Gilbert-Thomôt, vol. XXXVI). 

P. Georges, dix-sept ans ; un frère est mort à 
l’âge de sept ans, à la suite d’ime cardiopathie 
valvulaire congénitale. Né à terme, il s’est déve¬ 
loppé normalement et n’a eu aucime maladie 
éruptive ou contagieuse. A seize ans, pneumonie. 
Six mois plus tard, il fait de nouveau une pneu¬ 
monie assez grave qui l’a beaucoup débüité. Deux 
jours après la défervescence, il ressent des pares¬ 
thésies qu’il compare avec des piqûres, avec des 
aiguilles dans les orteils, suivies de douleurs qui 
ont monté progressivement jusqu’au genou. Ces 
douleurs et paresthésies ont disparu après une 
semaine, mais le malade remarque que la force 
des pieds, et surtout au niveau des articulations 
tibio-tarsiennes, a beaucoup diminué et qu’il a de 
la difficulté à exécuter les mouvements de flexion 
et d’extension. Quand il est descendu du lit, il 
a constaté que ses membres inférieurs étaient 
lourds et qu’il ne pouvait marcher qu’en s’aidant 
d’une canne, et qu’avec le cou-de-pied il ne pou¬ 
vait faire aucun mouvement. A cause de cette 
paralysie il avait un steppage prononcé et tom¬ 
bait facilement. Une semaine après son lever du 
lit, il a commencé un traitement électrique avec 
des courants faradiques; mais, comme l’amélio¬ 
ration marchait très lentement, il s’est décidé 
d’entrer dans notre clinique. De malade est pâle 
et un peu amaigri. A l’examen physique, rien 
d’anormal. Des pupilles sont égales avec les réac¬ 
tions à la lumière et à l’accommodation, promptes. 
Des réflexes achiUéens et rétro-maUéolaires sont 
abolis ; les autres réflexes tendineux, de même 
que les réflexes cutanés, sont normaux, ha sensi¬ 
bilité superficielle et profonde ne présente aucune 
altération. Pendant la marche on constate un 
steppage assez marqué. La force musculaire des 
membres inférieurs est affaiblie, surtout à l’extré- 
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mité distale ; la flexion du pied sur la jambe est 
réduite et faible ; la rotation interne est impos¬ 
sible. I/’urine ne contient ni albumine ni sucre ; 
le liquide cépbalo-racbidien est complètement 
négatif (les quatre réactions). 1,'atrophie muscu¬ 
laire est à peine appréciable et intéresse le groupe 
du sciatique poplité externe. Nous instituons un 
traitement avec strychnine, tétrophan; des bains 
électriques de quatre cellules, massage, et plus 
tard nous associons l’opothérapie hépatique et 
des petites doses de thyroïde. Iv’amélioration pro¬ 
gresse lentement. Après trois mois de traitement 
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il ,se sent mieux, la force est en grande partie 
revenue, il peut marcher sans canne et sans grande 
difBculté, mais les réflexes achilléens et rétro- 
malléolaires sont encore abolis. 

Il s’agit par conséquent d’tm jeune homme de 
dix-sept ans qui, deux jours après la déferves¬ 
cence d’tme pneumonie, a fait brusquement une 
polynévrite des membres inférieurs ; après une 
phase de vives douleurs localisées surtout aux 
pieds, et qtd ont duré tme semaine, s’installent 
des symptômes parétiques localisés surtout au 
domaine du sciatique poplité externe. 


lmp. CEÊTE, CorbeU (S.-ot-O.). — 10-45. — Dépit légal n» 149, 4* trimestre 
2828. — 0. O. 1. 81 - 1681. 
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LA NEUROLOGIE EN 1945 

A. BAUDOUIN et H. SCHAEFFER 

ms nos revues de ces dernières années, nous déplorions 
ement scientifique créé par la guerre. Aujourd’hui, 
■ci est terminée, et cet isolement n’a disparu qu’en 


des tumeurs cérébrales, céphalée histaminique, céphalé 
de la migraine, etc. 

Les recherches faites chez de nombreux sujets, au cour: 
d’interventions neuro-chirurgicales, ont permis de précise 
quels étaient les tissus dont l’irritation était susceptible d, 
provoquer des réactions douloureuses. Ce sont les suivants 

1“ Tous les tissus recouvrant le crâne sont plus ou moin 
sensibles à la douleur, et en particulier les artères. 

2” Parmi les tissus situés dans la cavité intracrânienne 
il faut signaler : les grands sinus veineux et les veines tribu 
laires qui les unissent à l’encéphale ; certaines parties de U 
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associées : traction locale par la tumeur sur les tissus voisins ; 
traction à distance par un déplacement du cerveau déter¬ 
miné soit par le développement de la tumeur, soit par l’hy- 
^ rocéphalie qui en résulte. La valeur localisatrice de la cépha¬ 
lée dans les tumeurs cérébrales est limitée par les deux 
constatations suivantes : le siège de la céphalée peut être 
éloigné de son point d’origme, et son point d’origine peut être 
lé du siège de la tumeur. Néanmoins, la céphalée 
rve une réelle valeur dans le diagnostic et la localisation 
éoplasmes intracrâniens. 

ses observations personnelles, WolÈE tire les déduc- 
suivantes : 

I,e siège de la céphalée correspond au siège de la tumeur 


l’absence de stase papillaire, la céphalée tumorale a 
importante valeur localisatrice. Environ dans deux 
des cas, le siège de la tumeur correspond approxima- 
céphalée. Il lu 


Ees facteurs qui diminuent l’amplitude de ces pulsations 
atténuent l’intensité de la céphalée. Tel est le cas du tar- 
trate d’ergotamine, qui diminue de 50 p. 100 l’amplitude des 
battements des artères cérébrales et qm atténue l’intensité 
dçs crises migraineuses, ou même les fait disparaître. 

Certains moyens ont une action identique sur les céphalées 
migraineuse et histamiuique. Ta compression de la carotide 
les atténue, ainsi que temporairement l’injection d’hista- 

A ces similitudes s’opposent des différences frappantes 
entre les deux types de céphalée. Bien que ces deux céphalées 
soient globales, la céphalée histaminique est surtout ressentie 
comme une douleur profonde, plus intense en général que 
la céphalée de la migraine, surtout ressentie superficielle- 
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de la méningée moyenne, ou par la compression des artères rarement. Nous ailons tenter de donner un aperçu des 


temporale, pariétale ou occipitale. Dans 
compression ou la ligature" de ces artères 
disparaître la céphalée. 

De tartrate d’ergotamine, dont l’action si 
ueuse est habituelle, reste sans action sur 


rraine, la quelques essais pratiqués jusqü’ici. 

e ou fait Des malades traités par Douglas Goldman (i) au Dongview 
State Hospital sont en petit nombre. Ce sont des paraly- 
!e migrai- tiques généraux et des tabétiques. 

Jée hista- Des premiers étalent des paralytiques généraux ts^piques, 



diminuent l’amplitude des pulsations des artères du crâne. 
De plus, la céphalée qui traduit la souffrance des parois 
artérielles n ’ apparaît que quand la tension artérielle est la plus 
élevée. Comme dans la céphalée histaminique, elle se mani¬ 
feste au moment où la paroi artérielle, en quelque sorte fati¬ 
guée, se laisse distendre. Deux facteurs semblent donc s’as, 
socier pour créer la céphalée : le relâchement des parois 
artérielles et l’hypertension. 

Il, — La pénicilline dans le traitement 
de la syphilis nerveuse. 

Des travaux de Mahoney et de ses collaborateurs ont fait 
connaître les résultats remarquables obtenus par l’emploi 
de la péniciUine dans le traitement de la syphilis primaire et 
secondaire, et aussi dans les accidents tardifs de la syphUis. ^ 
D'emploi de cette médication dans les accidents plus ou 
moins tardifs de la ssphUls a été réalisé beaucoup plus 


plélocytose 

parfois très marquée. D’auteur est porté à mettre la fièvre 
sur le compte du choc thérapeutique plutôt que sur l’action 
de la pénicill i ne elle-même, puisque la fièvre disparut alors 
que les injections étaient continuées. Peut-être en est-U 
de même de la pléiocytose. Toujours est-U qu’après ces 
injections intrarachidiennes les malades ne présentèrent 
jamais de céphalée. De plus, la fièvre et la pléiocytose' 
avaient toujours disparu huit jours après la fin dn traite¬ 
ment. Enfin, chez les malades traités par la diathermie, 
la fièvre artificieUe ne fut en rien modifiée par'la pénicilline. 

Tous les malades traités étaient des paralsdiques généraux 
typiques, dont certains, déjà soignés antérieurement, présen¬ 
taient tous un déficit mental et un mauvais état physique 
évidents. 
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Comme test de sécurité de ce traitement, Go Idma traitement, sans doute parce que leur liquide était le moins 
signale qu’il fut appliqué à deux paralytiques généraux modifié. I,es liquides les plus anormaux sont ceux qui furent 

presque moribonds, dont l’un avec une tuberculose pulmo- le plus améliorés. Cette amélioration dépend plus du carac- 

naire et un pneumothorax thérapeutique, et ces deux sujets tère du liquide que du type clinique de la maladie, 
ne décédèrent que dans les dix jours suivant la fin du traite- Les modifications du liquide céphalo-rachidien appa- 
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IV. — Lésions nucléaires du tronc cérébrs 
un oas de paralysie diphtérique avec atte 
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s’accentue, et se manüeste une ataxie nette aux membres par des cellules endothéliales qui se détruisent très rapide- 
supérieprs et inférieurs avec de gros troubles de la sensi^lité ment. Pas d’hématies. Réaction de Bordet- Wassermann 
profonde intéressant surtout le sens des attitudes. Le malade négative. Courbe du benjoin colloïdal élargie. 


meurt quelques jours après, dans un état de dyspnée, avec En moins d’une semaine, le liquide est revenu presque 
cyanose, tachycardie et paralysie du diaphragme. normal. 



mésocéphale. L’atteinte massive des noyaux de Goll et de II est.permis de se demander s’il ne s’agit pas d’un pro- 
Burdach, eu particulier, explique les troubles de la sensibilité cessus allergique. Mais il faut signaler l’absence d’éosino- 
profonde et l’ataxie. La longue durée de l’infection, méconnue philie et l’inactivité thérapeutique des antihistaminiques 
pendant six semaines, explique certainement, dans ce cas, de synthèse. 

l’importance des lésions des centres nerveux, si exception- Signalons aussi que les essais de transmission de cette 
nellement constatées dans la diphtérie. affection aux animaux d’une part et aussi à deux paraly- 


V. — La méningite endothéiio-ieucocytaire 
muitirécurrente bénigne. 

A titre de syndrome nouveau ou de maladie nouvelle, 
P. Mollaret (i) a récemment apporté à la Société de neuro¬ 
logie la description d’un syndrome méningé d’aspect inconnu 
jusqu’ici, basé sur l’observation de quatre faits personnels, 

1“ La formule clinique est faite d’épisodes élémentaires dont 
chacun a la valeur d'une méningite aiguë transitoire. 

Chaque épisode peut se résumer ainsi : début brutal, sans 
prodromes ni cause occasionnelle, chez un sujet en boime 
santé. Début le plus souvent l’après-midi. 

A la période d’état, on constate de la fièvre (39-40) ; 
un pouls dissocié (80-90) ; des signes méningés avec céphalée 
d’intensité variable ; une raideur marquée qui est le signe 
le plus typique, avec parfois attitude en opistothonos ; 
des vomissements. A noter aussi des myalgies et des arthral- 
gies. 

Le reste de l’examen est négatif. Pas de signes digestifs, 
cutanéo-muqueux, viscéraux ou neurologiques. 

Cet accès dure vingt-quatre à quarante-huit heures en 
moyenne. Il est d’intensité variable. A noter parfois des accès 
couplés. 

Mollaret signale cependant deux malades ayant présenté, 
au cours de leurs accès fébriles, des crises d’épilepsie, témoi¬ 
gnage peut-être d’une discrète réaction encéphalitique. 

2° La formule humorale de l’accès est celle des douze pre¬ 
mières heures de l’accès, et elle peut se résumer ainsi : 
tension liquidienne peu ou faiblement augmentée ; aspect 
du liquide trouble et opalescent, mais non purulent, avec 
Importante dissociation albumino-cytologique : o'r, 60 à 
O»'',80 d’albumine, et une pleiocytose énorme : i 000 à 
a 000 éléments, composée pour moitié par des lymphocytes 
et des polynucléaires eu nombre égal ; pour l’autre moitié, 

(i) P. Mollaket, La méningite endothéiio-ieucocytaire récurrente 
bénigne. Syndrome nouveau ou maladie nouvelle {Rev. New., t. LXXVT, 


tiques généraux, réalisés en injectant du liquide céphalo¬ 
rachidien prélevé au moment d’une réaction méningée, 
et injecté soit par voie intraveineuse, soit dans les espaces 
sous-arachnoïdiens, sont restés sans résultat. 

VI. — La forme algique pure des tumeurs 
radiculaires. 

Quelques auteurs, en ces dernières années, ont attiré à 
juste titre l’attention sur des cas de tumeurs développées 
aux dépens des racines rachidiennes, racines postérieures de 
la queue de cheval, le plus souvent, susceptibles de se tra¬ 
duire pendant un temps très long par des manifestations 
purement algiques. Pendant des années, huit ans, dans un 
cas de de Sèze et Guillaume (2), ces tumeurs peuvent évoluer 
sous le masque d’une sciatique rebelle unilatérale, sans signes 
neurologiques objectifs, et en particulier sans trouble de la 
sensibilité objective, sans déficit moteur, sans trouble 
sphinctérien. A un stade avancé seulement de leur évolu¬ 
tion, ces neurinomes peuvent s’accompagner d’hypoesthésie 
discrète, ou même de petits signes pstramidaux, comme dans 
un cas de Fontaine et Eck (3). Le cycle évolutif dans certains 
cas se traduit pas des épisodes algiques successifs, séparés par 
des périodes plus ou moins longues de guérison apparente, 
réalisant le tableau de la sciatique récidivante. 

L’origine tumorale de ces manifestations algiques peut 
être pourtant soupçonnée, comme le dit de Sèze, à certaines 
particularités symptomatiques : 

a. L’influence défavorable de la position couchée, qui 
non seulement exagère les douleurs) mais encore déclenche 

(2) De Sèze et Güillauîie, Sciatique récidivante évoluant pendant 
huit ans sans aucun signe objectif, tardivement compliquée de crises 
douloxueuses brachiales. Ablation de deux neurogliomes intrarachidiens 
lombaire et cervical {Rev. New., t. LXXV, n" 5-6, 1943, p. 145. 

De Sèze, Sciatiques par neurinome de la queue de cheval. La forme 
sciatalgique pure des tumeurs de la queue de cheval {But. de la Soc- 
méd. des hôp., n»» 20-21, 1943, p. 249). 

(3) René Fontaine et Eck, Contribution à l’étude de la forme algique 
pure des tumeurs radiculaires {Rev. New., t. LXXV, n»* 9-10, 1943 
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des crises paroxystiques très violentes, alors que la station lographique, et c’est ainsi que la réapparition du rythme 

debout, la marche, les efforts, les fardeaux n’exercent pas alpha est toujours d’un pronostic favorable. 

sur la sciatique leur influence aggravante habituelle. Au contraire, l’absence de modifications de l’E. E. G. 

b. Ea rigidité intense du rachis, contrastant avec son inté- avec persistance des ondes delta en abondance est toujours 

grité'radiologique. Ce signe, sur la valeur duquel Sicard d’un pronostic réservé au point de vue vital. 


et Cl. Vincent ont insisté, n’est pourtant pas constant. Enfin, l’E. E. G. permet, par une surveillance régulière. 



E’interventiou opératoire donne d’excellents résultats. 
Elle permet d’enlever la tumeur avec un minimum de 
dégâts, én respectant les racines, si ce n’est celle aux dépens 
de laquelle la tumeur s’est développée, et sans séquelle 
appréciable. 

VII. — Électro-encéphalographie et traumatismes 
cranio-cërébraux. 

Dans un intéressant mémoire, MM. Puech, Lerique- 
Kœchlin et Eeriqué (2) ont récemment apporté le résultat 


4 cas ; eu plus d’un an dans 6 cas. ^. 

Dans les traumatismes anciens, la double question qui 
usuellement est à élucider est celle de l’organicité des troubles 
subjectifs accusés par les intéressés et celle du degré de cura¬ 
bilité des lésions. E’E. E. G. peut apporter une contribution 
intéressante pour tenter de solutionner cette double question. 

Chez les sujets présentant, par exemple, un syndrome sub¬ 
jectif des commotionnés du crâne, avec céphalée, fatigabilité 
psychique, éblouissements et vertiges, l’E. E. G. apporta une 
contribution souvent digne d’intérêt. 



D’autre part, lorsque les malades guérissent, et qu’U n’y 
a plus de signes objectifs de perturbation des centres nerveux, 
les perturbations de l’E. E. G. persistent encore un certain 
temps pour disparaître progressivement. 

L’examen électro-encéphalographique, par ses modifications, 
donne un reflet des fonctions cérébrales, qui permet de juger 
de la gravité de l’état du malade. 

Il existe un parallélisme entre l’évolution des perturba¬ 
tions cérébrales et les données de l’examen électro-encépha- 


çaractériels, l’E. E, G. donne, suivant les cas, des altérations 
généralisées, plus localisées, ou un tracé normal. Seuls les 
tracés positifs sont susceptibles d’avoir une certaine valeur. 

En résumé, l’électro-encéphalographie constitue dans les 
traumatismes cranio-cérébraux un complément aux autres 
examens neuro-psychiatriques, radiologiques, ophtalmolo¬ 
giques, otologiques. Elle contribue à guider la thérapeu¬ 
tique médicale ou chirurgicale, elle permet de suivre l’évo¬ 
lution des troubles, elle peut avoir parfois un intérêt médico- 


légal. 

(i) ALAjouANma et Thurel, Ea forme algique pure des tumeurs 
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SCIATIQUES REBELLES 

ET 

RADICOTOMIE POSTÉRIEURE 

J.-A. BARRÉ (de Strasbourg) 

La conception de l'étiologie et du traitement d'un 
grand nombre de sciatiques, et particulièrement de 
celles qu'on dénomme « rebelles », vient de connaître un 
renouvellement brusque depuis la mise en exergue du 
disque intervertébral comme principal agent de ces 
douleurs. Pendant plusieurs années, à la suite de travaux 
américains qui reçurent en France un accueil enthou¬ 
siaste, on ne parla plus que de « sciatiques discales » 
et du traitement de ces sciatiques par résection de la 
partie prolabée du disque. Les « becs de perroquet » 
et les diverses lésions d'arthrite vertébrale furent dépos¬ 
sédés au profit des compressions discales ; « névro- 
docites » et « fimiculltes » furent dévalorisées. On s'atta¬ 
cha à démontrer l'existence des hernies discales par 
les encoches du cul-de-sac dure-mérien refoulé, en perfec¬ 
tionnant l'épreuve du lipiodol de Sicard, en étudiant son 
passage « au ralenti » sur la table basculante, en em¬ 
ployant du lipiodol fluide (Alajouanine et Thurel) et en 
mettant en évidence le blocage de la racine adjacente 
au bord supérieur de l'encoche, qui possède, pour ces 
auteurs, une valeur indicatrice très sûre. ' 

Ces procédés de diagnostic, en partie mécaniques, 
connurent une grande faveur, et, comme ils conduisaient 
à une intervention chirurgicale sans gravité et suivie 
de guérison rapide dans la grande majorité des cas, on 
comprend que la pathogénie discale des sciatiques 
rebelles soit rapidement devenue à la mode, et que le 
traitement chirurgical de ces sciatiques se soit largement 
répandu. Adson, de la clinique Mayo, avait publié 
quelques cas de résection en 1922, Alajouanine et Petit- 
Dutaillis en 1928, puis Stookey, puis Dandy, en 1929. 
Mais, pendant dix ans, jusqu'en 1939, les bilans opéra¬ 
toires ne portèrent que sur de petits nombres de cas. 
C'est alors que Ix>ve publia rme série de 300 interventions 
et qu'en France Alajouanine et Thurel purent faire état, 
quelques années<après, de 200 cas opérés. 

Entre 1939 et aujourd'hui, nous avons nous-même 
observé plus de 200 cas de sciatique, et c’est l'exposé des 
remarques que nous avons faites à leur sujet ainsi que de 
la position que nous avons été amené à prendre dans 
la discussion relative au traitement des formes rebelles 
que nous voulons formuler ici, après avoir déjà donné 
un aperçu de notre conception clinique et thérapeutique 
au Congrès des Aliénistes et Neurologistes en octobre 1942. 

I® Dans la grande majorité des cas, nous avons basé 
le diagnostic de sciatique et celui de la racine prmcipale- 
ment atteinte sur le seul examen clinique. Nous considé¬ 
rons toujours que le maximum des efforts du médecin 
doit porter sur l'exploration neurologique minutieuse, 
libre et non dirigée par une conception donnée, fût-elle 
à la mode, s’il veut approfondir davantage le problème 
des sciatiques et reconnaître les formes non encore isolées ; 
s’il veut éviter aussi la schématisation excessive et la 
régression que risque d'entraîner l'usage dominant des 
moyens mécaniques. Nous fournirons plus loin quelques 
justifications de cette attitude d'esprit. 

2” Nous avons eu très rarement recours à l'injection 
de lipiodol intrarachidien, dont on ne peut nier d’ailleurs 
le grand- intérêt dans certains cas. Nous voulions éviter 
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autant que possible'de laisser un corps étranger parfois 
nocif en contact avec des éléments nerveux très sensibles, 
car il nous était arrivé antérieurement de voir des dou¬ 
leurs endormies se réveiller brusquement après l'injec¬ 
tion de lipiodol. Ces accidents ne sont pas très fréquents 
sans doute, mais ils ne sont pas négligeables. 

3® Nous avons eu recours, même dans les cas de scia¬ 
tiques anciennes et récidivantes, à divers traitements 
simples dont voici les principaux ; 

a. Injections de scurocaïne à i p. loo (sans adréna¬ 
line) dans l’espace ilio-sacro-vertébro-transversaire, par 
où sort la V® racine lombaire, faites suivant la technique 
que nous avons fait connaître vers 1920. Cette racine 
Ls nous semble être le principal agent'de la douleur dans 
la plupart des cas de sciatique, même quand on a des 
raisons de penser que L| et Sj sont nettement en cause 
également. Dans de nombreux cas, quelques injections 
ont calmé la douleur pour longtemps. 

b. Emploi de la radiothérapie, dont Babinski a le 
premier montré la valeur, en ayant soin de l'employer à 
dose suffisante et de centrer l'action sur la région de 
sortie de L5. 

c. Port d'une ceinture dite « lombo-sacrée » en cuir 
souple, armée de baleines, bien ajustée et assez serrée 
pour quelle immobilise réellenient la région lombaire et 
surtout la charnière lombo-sacrée. 

Ces traitements isolés ou associés nous ont donné 
de très nombreuses guérisons, même dans des cas anciens 
et récidivants. 

4“ Dans II cas, il s’agissait de sciatiques rebelles, contre 
lesquelles nous avons dû avoir recours au traitement 
chirurgical. Les sciatiques vraiment « rebelles » ont donc 
représenté à peu près 5 à 6 p. 100 de la série qui 
fait la base de ce travail. 

On a pu considérer comme rebelles et dignes du traite¬ 
ment chirurgical des sciatiques qui ont eu « une certaine 
durée » ou montré ime « tendance à la récidive » ; les 
cas enfin où le malade avait « le désir d'en finir avec son 
mal». Jusqu'ici nous n'avons fait opérer que des cas ayant 
récidivé plusieurs fois de façon très pénible, ayant provo¬ 
qué tm alitement prolongé, résisté aux essais thérapeu¬ 
tiques que nous avons indiqués plus haut, et constitué 
une menace pour l’exercice de la vie professionnelle. 

5® Nous avons eu recours dans presque tous ces cas 
de sciatiques rebelles à la radicotomie postérieure. C'est à 
cette opération que nous nous étions résolu pour la 
première fois, en 1933, à Strasbourg, en face d'une dou¬ 
leur atroce sur le trajet de Lj, chez tm cultivateur qui 
avait dû abandonner tout travail depuis des années à 
cause de son « infirmité *, et qui s'était adonné à la 
boisson pour trouver chaque jour dans le lourd sommeil 
des ivrognes quelques heures d'apaisement. Nos divers 
essais thérapeutiques s'étant montrés inefficaces, nous 
demandâmes à notre collègue, le professeur Sorrel, de 
pratiquer sous anesthésie locale la section de L*. La 
racine postérieure, découverte et bien isoiée, fut insensi¬ 
bilisée et sectionnée. La guérison fut immédiate et 
complète, comme il arrive pour la névralgie faciale après 
une neurotomie rétrogassérienne réussie (i). 

On comprend que, mis en face de nouveaux cas de 
sciatique vraiment rebelle, nous ayons eu d’emblée 

(i) Cette intervention, qui était probablement réalisée pour la pre¬ 
mière fois en France contre la sciatique, nous permit de constater immé¬ 
diatement, avec M. et M“« Sorrel, l'apparition d’un petit triangle d'anes¬ 
thésie complète sur le dos du pied, ce qui établissait bien le fait, à peu 
prte nouveau eu 1933, que la section d’une seule racine suffit à déter¬ 
miner une zone d’anesthésie totale, sans le concours des racines aus- 
et sous-jacentes. 
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recours à la radicotomie postérieure malgré les articles 
parus entre temps sur le rôle compresseur du disque et la 
mode, déjà lancée, de sa résection. Le Dr Arnaud (de 
Marseille), le Dr Bureau (de Clermont-Ferrand), le profes¬ 
seur Weiss (de Strasbourg) ont réalisé sous nos indications 
ces radicotomies postérieures. Toutes ont été suivies de 
guérison complète, et jusqu'à maintenant nous» n’avons 
connaissance d'aucune récidive. 

Ordinairement, nous avons fait sectionner L» et Si, 
Li et L5, ou encore Lj, Si, Sj ; chaque fois Ls a donc été 
réséquée, et nous pensons qu'à la moindre suspicion 
clinique de sa participation elle doit être sectionnée, car 
elle est, à nos yeux, la racine majeure au point de vue des 
réactions algiques dans le domaine lombo-sacré. En géné¬ 
ral, la laminectomie visait d'abord l’espace Ls-Sj ; ou 
agrandissait la brèche osseuse en haut ou en bas, suivant 
le but fixé ; la dure-mère était mise à nu sur lo ou 12 cen¬ 
timètres et ouverte sur toute cette étendue. Les racines 
sont presque toujours faciles à repérer dans cette tech¬ 
nique, qui découvre d'emblée le point de sortie de L5, 
pourvue de sa vascularisation spéciale ; L< et Sj sont 
également sous les yeux. Chacune des racines postérieures, 
soulevée très légèrement sans être distendue, grâce au 
petit instrument que nous avons fait construire, est 
piquée avec une aiguille ou légèrement comprimée avec 
une pince : nous notons soigneusement le trajet de la 
douleur provoquée, autant que la description donnée par 
le patient le permet (i). 

Il est très important et parfois délicat de bien séparer 
la racine postérieure des filets qui appartiennent à la 
racine antérieure correspondante et peuvent cheminer 
à son contact. 

La comparaison entre l'état de la sensibilité, des divers 
réfiexes tendineux, de la tonicité, de la température 
cutanée, avant et après l'intervention, est faite dans 
chaque cas. Dans l’ensemble.—et cela étonne im peu, — 
ou ne constate que des modifications assez légères et 
transitoires de ces divers phénomènes objectifs, alors que 
toute douleur a cessé. Parfois, nous avons vu repa¬ 
raître un réflexe tendineux qui avait semblé aboli. 

6“ Les lésions"observées au cours de ces interventions 
ont consisté en arachnoïdite, en congestion simple des 
racines, en épaississement parfois énorme du ligament 
jaune. Jtisqu’à maintenant, nous n'avons -pas vu de hernie 
di::ale, mais nous ne doutons pas de leur réalité anato- 
miqtie. 

Varachnoïdite se présentait sous forme de lamelles, 
de voile, dont le moindre soulèyement transmis à la racine 
provoquait une crise douloureuse très pénible, de 
tractus unissant des racines voisines ou les faisceaux 
antérieurs ou postérieurs de la même racine, de poche 
kystique, ou de petites gaines opalescentes entourant 
les racines à leur engagement dans le trou de sortie^ 

Les racines qui avaient été congestionnées furent 
examinées microscopiquement par M"' Hcerner ou par le 
professeur Géry ; elles présentaient des lésions intersti¬ 
tielles indubitables. 

Ainsi donc, arachnoïdite ou radiculite, mais pas encore 
de hernie discale compressive. Cette constatation étant 
d'ordre négatif, on pourra penser quelle n'a aucune 

au premier abord, qui tendraient à faire croire que l’irritation de racines 
voisines peut provoquer à peu près la même irradiation douloureuse. 
Nous pensons revenir sur ce point curieux, mais dès maintenant nous 
pouvons assurer que, si ia section de 1,5 entraîne bien une anesthésie 
triangulaire sur le dos du pied, l’iTritation de la même racine provoque 
une douleur à la fesse, à la face postérieure de la cuisse et au mollet, 
c’est-à-dire sur le territoire cérébro-spinal généralement attribué à S, . 


valeur et que la pathogénie discale u’en souSre en rien. 
Nous ne le croyons pas tout à fait, et nous nous deman¬ 
dons même, en rapprochant de nos constatations le té¬ 
moignage concordant de divers chirurgiens, si le disque 
ne pourrait pas connaître une période de décadence 
après l'exfts d'honneur dont on l'a fait bénéficier. 

Le rôle de l’araclmoïdite, qui a été observée par tous 
ceux qui ont mis des racines à découvert, a été diffé¬ 
remment compris ; pour certains, cette lésion n’est pas 
primitive, mais secondaire à la compression discale, et 
son rôle consisterait « tout au plus à favoriser le reten¬ 
tissement radiculaire de la hernie discale ». On compren¬ 
dra qu’en nous basant sur les faits que nous avons obser¬ 
vés personnellement nous ne puissions souscrire à cette 
interprétation. 

Cinq fois enfin, nous avons trouvé derrière la dure- 
mère un épaississement du ligament jaune, dont l’examen 
anatomo-pathologique établit le caractère nettement 
inflammatoire, et qui s’était montré très saignant et 
très douloureux malgré l’anesthésie régionale préalable. 
Deux fois nous avons ouvert la dure-mère après avoir 
réséqué le ligament jaune aussi complètement que pos¬ 
sible, et nous avons sectionné Ls et S^. Deux fois nous 
nous sommes borné â l’enlever complètement après 
avoir désinséré ses attaches les plus latérales, sans ouvrir 
la dure-mère ; la guérison a été complète et se maintient 
depuis trois et deux ans. Sans doute le fait d’obtenir la 
guérison par la simple laminectomie avec résection du 
ligament jaune ne permet pas de conclure que la scia¬ 
tique soit due à l’hypertrophie de ce ligament, et nous 
sommes d’accord siq: ce point avec MM. Alajouanine et 
Thurel ; mais l’hypersensibilité de ce faisceau ligamenteux 
épaissi est parfois telle, et l’irradiation douloureuse 
spontanée et provoquée si particulière, à la région 
inguinale en même temps qu’à la cuisse et au mollet, 
qu’on peut bien le considérer comme seul responsable 
de ces douleurs et en droit d’avoir sa pathologie propre. 

Une fois, nous avons été amené par l’enquête clinique 
à porter, à propos d’une scialtalgie véritablement atroce et 
datant de deux ans, le diagnostic de sciatique cordonale ; 
nous avons fait pratiquer la laminectomie en D„ Dg, 
la section de deux racines et l’ablation du foyer 
d’arachnoïdite qui s'étalait sur la face postéro-latérale 
de la moelle ; cette intervention fut suivie d’xme dispari¬ 
tion comjflè: des diverses douleurs. Elles n’ont pas reparu 
depuis plus de trois ans. 

Aux II cas de radicotomie postérieure pour douleurs 
sciatiques que nous avons retenus, nous pourrions en 
ajouter 4’ autres, où il s’agissait de cancer vertébral 
limité, de compression nerveuse pelvienne par can¬ 
cer, etc. ; la section des racines postérieures correspon¬ 
dant aux territoires spécialement douloureux fut, 
momentanément, efficace. 


Rapprochée des séries qui ont été publiées par divers 
auteurs, la nôtre paraîtra bien courte ; nous pensons 
cependant qu’elle méritait d’être présentée, car elle tire 
un certain intérêt de ce que les succès réguliers qui ont 
été obtenus sont tous à l’actif d’une seule intervention : 
la radicotomie postérieure, ou d’une simple ablation du 
ligament jaune, et que les repérages ont été faits par la 
clinique .seule, sans le secours du lipiodol. A l’époque 
où nous sommes, elle acquiert enfin tme certaine origina¬ 
lité, puisque la compression discale semble n’avoir joué 
aucim rôle dans les ii cas observés. 
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A cette première considération d’ensemble, nous ajoute¬ 
rons quelques observations cliniques qui nous conduisent 
à l'idée que la pathogénie de certaines douleurs sciatiques 
est probablement beaucoup moins simple et moins uni¬ 
formément liée à une compression discale qu’on ne semble 
l’admettre aujourd’hui. Plusieurs fois, en pressant im peu 
fortement sur une zone donnée du tégument de la région 
lombo-sacrée, sur des points correspondant aux apophyses 
transverses, nous avons provoqué, comme par voi» ré¬ 
flexe, une crise doulorueuse dans la sphère du sciatique, 
et spécialement de 1,5 ; la même réaction douloureuse a 
pu se produire au cours des injections dirigées vers le 
point de sortie de 1,5, quand nous piquions un point du 
périoste ou des ligaments profonds de la région iüo- 
sacro-vertébro-transversalre ; enfin, au cours de certaines 
la m i n ectomies, nous avons vu les patients sursauter 
plusieurs fois de suite quand la gouge ou la pince tou¬ 
chait une certaine petite zone périostée, en dehors 
du canal rachidien ou a. sa face interne, alors que rien 
de pareil ne se produisait en excitant les parties voisines. 
Il s'agissait, dans ces cas, de sciatiques survenues à la 
suite d’un traumatisme de la région lombo-sacrée, et 
deux fois au moins d’une entorse lombo-sacrée typique, 
ayant les caractéristiques curieuses que nous avons 
décrites dans la thèse de notre élève Kohler (i). Nous 
so mm es conduit à penser que, pour ces cas, l’ablation 
des zones douloureuses (ostéo-périostéesouUgamenteuses), 
même sans radicotomie, pourrait suffire à les guérir. 

Nous sommes loin, on le voit, de rattacher aux seules 
altérations du disque intervertébral la presque totalité 
des sciatiques rebelles, et nous sommes même enclin à 
penser avec M. Dufourt que la hernie du disque peut être 
secondaire à un état pathologique des corps vertébraux 
ou des lames, qui peut énucléer ce disque en provoquant 
une réduction de l’espace intervertébral, ou à un état 
de contracture des muscles paravertébraux, secondaire 
lui-même à Une irritation osseuse ou périostée minime, 
d’origine traumatique. Il nous a paru aussi que la «hernie 
du disque » correspondait parfois à une véritable dispa¬ 
rition de ce disque, secondaire au travail d'ossification, 
qui faisait saillie à la périphérie des corps vertébraux. 
Ces ossifications accompagnées d’autres lésions réaction¬ 
nelles pouvaient être la cause directe de radiculalgies : 
le disque ne jouait alors qu’un rôle de comparse. 

Parmi les autres remarques cliniques que nous avons 
pu faire, citons celle qui a trait au type d’irradiation des 
douleurs observée plusiexurs fols, en même temps qu’un 
épaississement nettement pathologique du ligament 
jaune : cette douleur se faisait sur la zone habituelle 
de 1,5, mais elle avait ime seconde irradiation très franche, 
et parfois nîême dominante, sur toute la région du pli 
inguinal du même côté, débordant un peu sur la région 
abdominale inférieure contiguë. Deux fois nous avons vu 
ces douleurs de topographie singulière disparaître après 
l’exérèse du Ugament jaune. Nous croyons qu’il y a là 
l’ébauche d’ime symptomatologie propre à l’hypertro¬ 
phie de ce ligament, et que l’intervention extra-durale 
pourrait sufiire s’il devenait possible d’en faire le dia¬ 
gnostic clinique ferme. 

Nous avons fait mention de ces quelques faits dans le 
but de montrer qu’à notre avis la question du diagnostic 
étiologique des sciatiques est loin d’être complètement 
élucidée. Les discopathies ne résument pas toute 
l’étiologie de la sciatique « banale » ou traumatique, 

(i) Robert Kohier, L’entorse lombo-sacrée. Étude clinique et 
radiologique (Thèse de Strasbourg, 1943, Imprimerie générale, Clermont- 
Ferrand, ou Le Fran(^is, Paris). 


rebelle ou non. Les cliniciens de l’avenir pourront dégager 
encore des types étiologico-symptomatiques de sciatique 
que nous apercevons à peine aujourd’hui, et qui céderont 
à de nouvelles thérapeutiques. 

Dès maintenant, il nous semble que la radicotomie 
postérieure constitue une intervention précieuse, à elle 
seule trè? efficace, et qu’on pourrait la considérer connue 
l’intervention de choix dans le plus grand nombre des 
sciatalgies rebelles. Nous devons reconnaître d’ailleurs 
qim ceux qui défendaient avec le plus d’ardeur la patho¬ 
génie discale des sciatiques et la résection de la partie 
herniée comme l’opération idéale ont fait d’emblée un 
accueil favorable à la radicotomie postérieure, dès qu’on 
a soutenu devant eux l’intérêt et les bienfaits déjà 
constatés de cette intervention très simple. Nous aimons 
à terminer ce travail en reproduisant quelques lignes 
d'Alajouanlne et Thurel, qui permettent d’envisager un 
accord général et prochain sur le mode de traitement qui 
convient le mieux aux sciatiques rebelles, qu’elles soient 
traumatiques ou non ; «...Nul doute qu’avec la section 
de la racine douloureuse, pratiquée systématiquement 
lorsque la cause de la sciatique échappe à notre action 
ou à nos recherches, et volontiers alors même que la 
hernie a été enlevée, il n’y aura plus d’échec et la récidive 
sera plus exceptionnelle encore. » 

(Travail de la Clinique neurologique de la Faculté de 
médecine de Strasbourg. ) 


DE L’EXISTENCE D’UNE 
MYOPATHIE D’ORIGINE! 
HYPOTHYROIDIENNE 

Th. ALAJOUANINE et J. NICK 


Ce n’est pas de la pathogénie thyroïdienne des myopa¬ 
thies, longuement et confusément discutée naguère 
parmi d’autres théories endocriniennes de cette affection, 
que nous voulons parler ici. Nous voulons insister sur 
la nécessité d’isoler un type clinique où un syndrome 
myopathique acquis et tardif apparaît en corrélation 
étroite avec le développement d’une insuffisance thyroï¬ 
dienne. Ce syndrome myopathique, avec amyotrophie 
plus ou moins marquée, s’accompagne généralement de 
douleurs, et les modifications électriques y sont très dis¬ 
crètes, mais c’est surtout son apparition tardive à l’âge 
adulte et même plus tardivement, en même temps qUe 
des signes de la série myxœdémateuse, qui lui confère son 
individualité, sans parler de l’action thérapeutique de 
l’opothérapie thyroïdienne à la fois sur le syndrome 
musculaire et sur le syndrome endocrinien. Ces faits sont 
à classer auprès des autres dystrophies musculaires (syn- 
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dromes myohypothyroïdiens hypertrophiques ou myoto- 
niques, syndromes myopathiques hasedowiens) qui ont 
fait l’objet de travaux récents et montrent qu’il existe 
une forme myopathique atrophique de l’insuffisance 
thyroïdienne dont l’intérêt théorique et thérapeutique est 
évident. 

Nous avons observé depuis quelques armées cinq 
malades qui, en même temps que des signes plus ou moins 
marqués d'hypothyroïdie, présentaient une dystrophie 
musculaire récente de type myopathique. Leur histoire 
clinique est assez semblable, aussi n’en rapporterons- 
nous que deux obsenmtions. 

Observation I. — Dystrophie musculaire de type myopa¬ 
thique avec douleurs d'apparition progressive à la cinquantaine. 
Myxœdème avec métabolisme basal à — 33 p. loo et gros cœur. 


musculaires, qui ne déclenche qu’une réponse faible ou même 
à peine percepüble, comme au niveau du biceps. 

3° Pas d’abolition des réflexes tendineux, qui pourtant 
sont d’amplitude et de force réduites, en particulier les rotu- 
liens et les tricipitaux. 

4“ Pas de fibrillations musculaires. 

Tel est le syndrome musculaire. Ajoutons im m édiatement 
qu’un examen électrique du D' Humbert n’a montré en 
aucun point de la musculature d’anomalie des réactions 
qualitatives : il n’existait ni signe de dégénérescence péri¬ 
phérique, ni galvanotonus, ni myotonie. 

Indiquons d’emblée que le reste de l’examen neurolo¬ 
gique fut régatif : sensibilité, coordination, paires crâniennes, 
organes des sens (cristallins en particulier) s’avérèrent nor- 



biceps. Dans le Si 

Mais l’amyotrophie et la diminution de force frappent en- Bordet-Was 
core la masse sacro-lombaire, la paroi abdominale (le maladé Cholestérol, 
doit s’aider de ses mains pour s’asseoir) et au cou les stemo- Lipides — 

cléido-mastoîdiens. Les trapèzes paraissent en effet res- Protides to 

pectés. Sérine. 

La face elle-même n’est pas indemne. Le sourire est hori- Globuline .. 
zontal. Dans ces divers territoires musculaires : ‘ 


Protides totaux. 74.Z2 

Sérine. 50,94 

Globuline. 23,28 


1“ La contraction'^dio-musculaire ne présente aucime apport . 

anomalie. Pas de lenteur de la contraction. Urée. 

2” Pas de réaction myotonique à la percussion des corps Vitamine E (M, Meunier) 
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Bordet-Wassermaim. Négatif. 

Numération globulaire : 

Hématies . 4 030 000 

Leucocytes. 4 200 

Hémoglobine. 83 p. 100 


La formule blanche est normale. 

Le liquide céphalo-rachidien est normal d’aspect et de 
composition. Il en est de même des urines. 

Tel était le bilan anamnestique, clinique et paraclinique : 
myopathie d’installation progressive contemporaine d’un, 
m3^œdème indiscutable chez un homme de cinquante-huit 
ans i)réseutaut par ailleurs un cœur de type myxœdémateux. 
Il n’y avait pas de trouble de la contraction musculaire. 

Un traitement thyroïdien allait être entrepris lorsque le 
malade qui avait regagné son domicile est mort subitement 
le 2 février 1942, dans des circonstances qu’il n’a pas été 
possible de préciser. L’autopsie n’a pu être faite. 

En résumé : myopathie d'installation progressive 
concomitante d'un myxœdème indiscutable. Mort avant 
tout éssai thérapeutique. 


La seconde observation que nous rapportons présente 
avec la précédente une similitude qu'il est superflu de 
souligner. Cependant la précision du début, l'évolution 
nettement favorable sous l’influence de l’opothérapie 
thyroïdienne lui confèrent une netteté indiscutablement 
plus démonstrative. 

OBS. II. — Dystrophie musculaire du type myopathie atro¬ 
phique avec douleurs, apparue rapidement à trente-trois ans ; 
insuffisance thyroïdienne; amélioration par l’opothérapie. 

Mme Marcelle G..., âgéede trente-trois ans, nous est adressée 
parce qu’elle éprouve une grande gêne à se servir de ses bras 
et une gêne moindre au niveau des membres inférieurs. 

Le début est nettement précisé. C’est eu juin 1940 que sont 
apparus les premiers troubles. Signalons aussitôt que notre 
malade, restée dans un coin tranquille de la campagne nor¬ 
mande, n’eut d’autres émotions que celle de ne recevoir 
piendant deux mois aucune nouvelle de son mari, qui venait 
d’ètre fait prisonniejp! 

C’est par l’épaule droite que la maladie débuta. D’abord 
par des douleurs siégeant en pleine masse deltoïdienne qui. 
apparues électivement aux mouvements d’abduction, et 
d’élévation du bihs, furent bientôt suivies d’une diminution 
de la force du même muscle et des muscles simergiques de la 
ceinture scapulaire. Il en résulta une gêne croissante et une 
limitation des mouvements actifs qui peu à peu s’accusa. 

Un an après, en juin 1941, l’épaule gauche est également 
prise. Même précession des douleurs ; nulles au repos, elles 
sont électivement provoquées par les mouvements. Même 
diminution de la force musculaire et, en quelques mois, 
l’atteinte est devenue symétrique. 

C’est alors que la gêne fonctionnelle va apparaître dans 
toute son ampleur. Bilatérale, elle n’atteint que la racine des 
deux membres supérieurs, interdit à la malade de se peigner 
ou d’accrocher un chapeau à une patère ; mais, la portion 
distale restant intacte, la malade peut encore soulever de 
terre un objet lourd. 

C’est seulement à la fin de l’été 1941 que ia malade 
constate une atteinte élective des muscles de la racine des 
deux membres supérieurs. 

Au début de 1942, enfin, s’ajoute une atteinte bilatérale 
de la racine des deux membres inférieurs. Des douleurs en 
pleine masse fessière ou quadricipitale, électivement provo¬ 
quées parle passage de la position couchée à la position debout, 
vite calmées par la marche, précèdent la diminution de force 
et l’amyotrophie. L’atteinte des membres inférieurs restera 
toujours au second plan, mais fera renoncer la malade à 
l’usage de la bicyclette. 

Contemporaine de ces troubles musculaires, une histoire 
endocrinienne la double. Dès juin 1940 apparaissent, chez 
cette femme antérieurement bien réglée, des troubles mens¬ 
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truels qui vont se manifester surtout par des aménorrhées 
de trois ou quatre mois à plusieurs reprises. La libido 
s’émousse. 

Cependant, alors que sou cou était jusque-là normal, on lui 
fait remarquer en septembre 1940 qu’il a grossi, et un goitre 
d’ailleurs modéré va se développer, cependant que la malade 
devient de plus en plus frileuse. Son activité psychique n’a 
pourtant point été ralentie ; son activité physique, qui fut 
toujours modérée, n’a eu d’autre entrave que la gêne motrice. 
Enfin, un amaigrissement de 8 kilogrammes a été observé en 

Rien d’autre n’est à noter dans le passé familial ou per¬ 
sonnel de notre malade en dehors d’un épisode fébrile sur- 
^veuu à l’âge de dix-huit ans et étiqueté paratyphoïde. Elle a 
une petite fille qui se porte bien. 

A l’examen, on constate ici aussi deux ordres de signes 
le syndrome musculaire évoque la myopathie par l’intensité 
de l’amyotrophie rhizomélique, qui apparaît d’emblée. Il n’y 
a pas de lordose nette. Cependant l’abdomen flasque pointe 
en avant. La tête est rentrée dans les épaules et une cyphose 
dorsale légère contribue à cette attitude ; le cou est incliné 
en avant ; le faciès, aux tissus mous et relâchés, évoque la qua¬ 
rantaine dépassée. 

L’étude de la motilité révèle ici aussi une démarche un peu 
dandinante et le redressement laborieux des myopathiques. 

L’étude segmentaire de la musculature permet de 
constater ; 

1“ D’une part, l’amyotrophie proximale; elle est surtout 
frappante au niveau de la ceinture scapulaire, dont le relief 
osseux fait saillie sous la peau : deltoïde, chef supérieur ou 
grand pectoral, grand dentelé, grand dorsal sont frappés. Elle 
déborde sur les muscles du cou : stemos et, plus encore, 
trapèzes ont fondu. Enfin, la musculature de la face st elle- 
même atteinte, flaccidité, rire horizontal. 

A la ceinture pelvienne, c’est surtout l’atrophie des ie:s;crs 
qui est frappante. Mais, de même qu’aux membres suj- rieurs, 
les extrémités sont intactes. 

2“ De plus existe une diminution parallèle de la force 
musculaire de même topographie que l’amyotrophie. 

3“ Les muscles atteints sont de consistance molle, hypo¬ 
tonique. 

Dans ces divers territoires ; 

1° La contraction idio-musculaire est conservée. Il n’y a 
pas de lenteur de la décontraction ni de bourrelet myoto- 
nique à la percussion. Cependant la force et l’amplitude de la 
réponse, pour une excitation mécanique appliquée même 
loin du point moteur, est à noter. 

2“ Les réflexes tendineux sont amples. 

3“ Il n’y a pas de fibrillation musculaire. 

Le reste de l’examen neurologique est négatif. 

Le syndrome endocrinien. — La note thyroïdienne est don¬ 
née par l’existence d’un goitre d’ailleurs modéré, diffus, sans 
nodule palpable, non vasculaire, d’une fermeté élastique. 

Pourtant il n’y a pas de signe évident d'hypothyroïdie. 
Pas d’infiltration cutanée, sauf au visage, où l’on observe une 
sorte d’empâtement flasque avec bourrelets séparés par des 
rides profondes. Le système pileux, pour n’être pas très fourni, 
ne présente pas d’anomalie notable. Cependant, à défaut de 
ralentissement psychique net, il y a un certain calme indo¬ 
lent, et enfin une frilosité extrême. En plein mois de juillet, 
la malade se couvre de manteaux, lainages. Le métabolisme 
de base est lui-même très modérément diminué ; 7 p. 100, ce 
qui est encore dans ia limite normale. 

Rien d’autre n’est à signaler dans le bilan endocrinien, 
en dehors des troubles des règles que nous avons signalés. 

Le cœur ne présente aucune anomalie clinique (pouls 
à 70, tension artérielle 12-8), radiologique ou électro-cardio- 
graphique. 

Rien d’autre à retenir non plus de l’examen viscéral. 

Divers examens paracliniques ont été pratiqués. 

1° Des clichés, qui ont précisé l’intégrité du squelette et des 
articulations et de la selle turcique. 

2” Le liquide céphalo-rachidien était normal. 

3“ La formule sanguine et la numération globulaire étaient 
normales. 
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Par ailleurs, ont été pratiquées ; 

Une réaction de Bordet-Wassermann. Négative. 


I lipides. 

cholestérol. 

chlore globulaire. 

— plasmatique. 

rapport chlore globulaire- 

chlore plasmatique. 

protides totaux. 

globuline. 

rapport sérine/globuline. 

glycémie. 

calcium. 

phosphore minéral .. 


6,03 

1,62 


4“ Dans les urines. 
Albumine. 

Calcium. 

Chlore. 

Phosphore. 

Creatme. 


Par litre. Par 24 heures. 


■'1.73 2,54 

0,62 0,93 


Un examen électrique rapide est pratiqué le 25 juillet 
1942 (Dr Mathieu). Il ne porte que sur les muscles de la cein¬ 
ture scapulaire. 

Il révèle des contractions traînantes par excitation galva¬ 
nique du deltoïde et aussi du triceps des deux côtés. 

Légère réaction de fatigue par excitation tétanisante au 
niveau du deltoïde droit. 

Un deuxième examen électrique pratiqué au mois de 
septembre avant tout traitement thyroïdien (D' Humbert) 
révèle des réactions qualitatives normales tant pour l’exa¬ 
men des nerfs que pour celui des Biuscles. 

L’étude de la chronaxie des muscles les plus atrophiés 
donne les résultats suivants : 



toïde gauche, qui est plus que quadruplée, ce qui reste une 
élévation encore discrète. 

L'enregistrement de la contraction du deltoïde et du triceps 
gauches n’a montré aucune anomalie. 

La malade commence son traitement opothérapique le 
22 septembre 1942 par doses progressives, pour atteindre 
20 centigrammes d’extrait thyroïdien au bout de quinze 
jours et 25 centigrammes au bout de vingt-cinq jours. 

Elle suit son traitement pendant un mois et demi sans 
présenter de phénomènes d’intolérance. Elle l’interrompt 
d’elle-même cependant en raison d’un amaigrissement qui 
reste modéré, qui sera vite réparé après la cessation de la 
médication. ^ 

Ce n’est qu’au bout d’un mois que la première amélioration 
fonctionnelle est observée : la gêne motrice commence à 


s’atténuer, et la malade use à nouveau de sa bicyclette qu’elle 
avait dû abandonner depuis juin 1941. 

Elle est revue le 20 décembre 1942. 

Il y a une amélioration indiscutable de la forc^ musculaire 
des divers muscles proximaux, et elle peut effectuer avec ses 
bras des mouvements autrefois interdits : se peigner, etc. 

Cependant l’amyotrophie qui s’est amendée est encore 
notable, et le contraste entre la racine et l’extrémité des 
membres persiste. 

Une nouvelle mensuration montre une augmentation du 
périmètre des segments proximaux des membres : gain 
d’un centimètre au niveau des bras et de deux centimètres au 
niveau des cuisses. Les autres segments ont gardé un péri 
mètre identique. 

Enfin, l’activité générale a été favorablement influencée 
par l’opothérapie. Et les règles ont réapparu, bien qu’irré¬ 
gulières encore dans leur rythme. 

En résumé : myopathie atrophique progressive, con¬ 
temporaine d’une hypothyroïdie légère avec goitre chez 
une femme de trente-trois ans. Altération discrète des 
réactions électriques (localisée à un seul muscle). L’essai 
d'opothérapie thyroïdienne entraîne une amélioration 
très nette du syndrome musculaire comme du syndrome 
endocrinien. 


Voici donc deux cas de syndrome de dystrophie 
musculaire apparaissant à l’âge adulte en association avec 
une hypothyroïdie ; dans le deuxième cas, l’effet favo¬ 
rable du traitement thyroïdien, à la fois sur le syndrome 
endocrinien et sur le syndrome musculaire, montre qu’il 
ne s’agit point là d’une coïncidence fortuite. 

Une prenûère question se pose avant toute discussion 
concernant ces faits : ces dystrophies musculaires méri¬ 
tent-elles le nom de myopathies ? A n’en pas douter, si 
l’on entend sous ce nom une affection ou un syndrome 
qui réunit certaines particularités qualitatives et topo¬ 
graphiques dans le mode d’atteinte des muscles : modifi¬ 
cations qualitatives : la myopathie constitue le type 
même de la maladie musculaire dégénérative isolée, à 
traduction essentiellement trophique et éventuellement ' 
électrique, en tout cas indépendante de toute autre modi¬ 
fication neurologique clinique ; modifications d’ordre 
topographique ; le siège rhizomélique d’élection de 
l’amyotrophie, avec toutes les conséquences qu’il entraîne 
sur la motilité, souffrant peu d’exceptions. Mais il y a lieu 
de noter que l’on n’observe pas ici l’abolition précoce du 
réflexe idio-musculaire ni le galvatonus à l’exploration 
électrique qu’il est d’usage d’observer dans les myopa¬ 
thies de l’enfance et de l’adolescence, généralement fami¬ 
liales et héréditaires. 

Malgré le caractère tardif de nos cas, malgré l’absence 
de tout caractère familial et la discrétion des troubles 
électriques, malgré l'existence de douleurs musculaires, 
nous ne voyons pas quelle autre affection peut réaliser 
un tel tableau. Ni les myélopathies, parfois rhlzoméliques 
comme la poliomyélite antérieure chronique, ni ces 
polynévrites pseudo-myopathiques que l’un de nous a 
naguère longuement étudiées avec Thomas et Gopcevitch, 
avec Delay, avec Boudin, ne peuvent être discutées ici. 
Nous sommes donc autorisés à parler de myopathie, en 
spécifiant syndrome myopathique acquis. 

S’agissait-il bien, d’autre part, d’hypothyroïdie ? Avec 
évidence dans la première observation, où une baisse 
manifeste du métabolisme de base complétait un tableau ' 
clinique explicite. Sans doute, le second cas n’offre-t-il 
point la même netteté et la baisse du métabolisme basal 
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y reste fort discrète. Cependant l’augmentation de volume 
du corps thyroïde devait attirer l'attention sur la glande. 
Si c’est là un signe paradoxal dans l’hypothyroïdie, il 
n’est pas impossible de l’observer, et l’aspect du visage, 
l’apathie, la frilosité affirmaient avec assez de netteté 
l’insuffisance glandulaire. Nous n’oublions pas, d’autre 
part, un stigmate humoral sur lequel a insisté le professeur 
Ijoeper et qui, chez notre malade, était particulièrement 
frappant : l'hyperprotéinémie, ni l’hypoglycémie assez 
franche (oBr,62) qui n’est pas rare chez les- myxœdériia- 
teux). 

Comment peut-on maintenant envisager les rapports 
du trouble glandulaire et de la dystrophie musculaire 
myopathique.? 

Sans nous arrêter à l’éventualité d’une coïncidence, 
explication par trop simpliste, on peut considérer la 
myopathie soit comme une manifestation simplement 
associée à l’endocrinopathie, soit comme liée à elle par 
Un étroit lien de causalité. 

La première manière de voir s’impose lorsque les deux 
éléments du tableau clinique sont d’apparition nettement 
décalée au point de vue chronologique et lorsqu’il n’y a 
aucun retentissement du traitement d'un des syndromes sur 
s’autre. On peut invoquer alors une cause commune du 
trouble glandulaire et du trouble musculaire : cause 
diencéphalique, si l’on veut, comme l’hypothèse en a été 
si souvent émise. C’est ainsi, par exemple, que nous inter¬ 
prétons im cas de maladie de Steinert associé à un m3rx- 
œdèmè, que nous rapportons à la Société médicale des 
hôpitaux, avec le professem agrégé Turpin, où le myx- 
œdème paraît avoir précédé la myotonie de très loin. 

Pour ces deux cas, au contraire, nous proposons la 
deuxième interprétation. La myopathie nous paraît 
dépendre étroitement de l'hypothyroïdie. 

Certes, nous manquons de critère absolu de l’origine 
endocrinopathique des myopathies. Aussi sommes-nous 
réduits à accorder la plus grande importance à l’évolution 
chronologique. Dystrophie et hypothyroïdie ont eu une 
évolution strictement concomitante et, dans notre 
deuxième observation, la netteté du double début est 
indiscutable, de même que la double rémission sous l’in¬ 
fluence de la thérapeutique. Cette double liaison progres- 
ive et régressive sous l’influence de l’opothérapie a été 
justement donnée par Maranon comme critère de l’origine 
endoctinienne des manifestations extracutanées de l’insuf- 
flsànce thyroïdienne. 

On pourrait, bien entendu, arguer de la rareté de la 
dystrophie en regard de la banalité de rhypoth3T:oïdle. 
Ce n’est peut-être pas là un argument très solide. Il a 
suffi que Degré et Semelaigne, puis Garcin, Mollaret et 
leurs collaborateurs attirent l’attention sur l’existence 
d’hypertrophies musculaires secondaires au myxcedème 
pour que les relations s’en multiplient. 

De même, l’on pourrait être tenté de dénier à l’action de 
l'opothérapie toute spécificité, en invoquant une action 
purement pharmacodynamique. Mais ce n’est guère 
possible dans le cadre des myopathies dont l’mcurabilité 
presque totale a permis d’essayer dès longtemps toutes 
sortes de traitements, y compris l’opothérapie thyroï¬ 
dienne, qui se montre, dans les myopathies banales, régu¬ 
lièrement inefficace. Certes, l’on cite le cas de Lépine 
1896) où l’auteur lyonnais améliora nettement une myo¬ 
pathie tardive de l’adulte grâce à l’administration de 
glande frmche. Mais le fait est si rare — il est, à notre 
connaissance, unique —• qu’il ne nous paraît pas excessif 
de faire entrer rétrospectivement dans notre cadre des 
myopathies d’origine hypothyroïdienne cette ancienne 
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observation, dont il faut signaler au passage la malen¬ 
contreuse discrétion sur tout ce qui n’est pas le syndrome 
musculaire. 

D’ailleurs, nous plaidons Une cause à moitié gagnée. 
Le rôle indiscutable du corps thyroïde dans la trophicité 
des muscles n’est plus à défendre depuis que Weitz a 
observé ime hypertrophie musculaire avec myotonie à la 
suite d’une thyroïdectomie, depuis que Lenègre et Hugue- 
nin ont décrit une forme myotoniquê secondaire à une 
irradiation de la région thyroïdienne. Il n’est plus guère 
possible après de tels faits de dénier à la glande thyroïde 
le rôle déterminant dans ces dystrophies. De telles con¬ 
statations contre-balancent largement pour nous tous les 
résultats négatifs que l’expérimentation sur l’animal a, 
jusqu’à maintenant, donnés. Il est d’ailleurs certain que 
l’expérimentation n’a pas encore été suffisamment orien¬ 
tée dans ce sens particulier. Il est tout à fait probable en 
effet qu’une simple thyroïdectonie ne suffise pas, mais 
qu’il faudra sans doute lui associer diverses manipffia- 
tions des formations neuro-végétatives ou autres pour 
obtenir quelque résultat. Peut-être aussi seules certaines 
espèces, à l’exclusion d’autres, pourront être utilisées avec 
profit. Nous abordons ici au problème physio-patholo¬ 
gique même de la dystrophie musculaire, qui est encore 
bien obscur et que l’un de nous a tenté ailleurs d’élu- 

Les premières observations chez le nourrisson (Debré 
et Semelaigne) comme chez l’adulte (Weitz, Garcm, 
Rouqüès, Laudat et Frumusan ; Mollaret et Sigwald ; 
Mollaret, Rudaiix et Beau ; Dévie, Loras et Duveme ; 
desquelles il faut rapprocher celle, plus récente, de Coste, 
Mion, MOb Teissier et Sieftd) (i) semblaient faire de l’hy¬ 
pertrophie musculaire le type même de la dystrophie due 
à l’hypothyroïdie. Et, après que Dévie, Froment, Jeune et 
Duveme eurent à Lyon révélé l’existence d’atrophies au 
cours de la maladie de Basedow, on aurait pu être tenté 
d’oppo.ser en un séduisant diptyque les deux modes réac¬ 
tionnels du muscle, opposés comme le trouble glandulaire 
causal. Mais la réalité s’avéra rapidement plus complexe. 
Déjà il fallait différencier dans les syndromes myo- 
hypothyroïdiens hypertrophiques les formes myo- 
toniques et celles qui ne l’étaient point. Puis Lenègre et 
Huguenin, et plus tard Thiebaut et Henrot, signalèrent 
des formes myotoniques pures sans hypertrophie. Enfin 
et surtout Haguenau, Lefebvre et Kaufmann montrèrent 
la possibilité pour l’atrophie et l’hypertrophie muscu¬ 
laires de coexister chez la même malade hypothyroï¬ 
dienne, laissant ainsi prévoir ce dernier maUlon de la 
chaîne que nous apportons aujourd’hui. 

C’est dans cette diversité plus que partout ailleurs que 
gît la difficulté du problème soulevé par les dystrophies 
musculaires liées à l’hypothyroïdie. Nulle constatation 
clinique, humorale ou autre n’en peut actuellement 
fournir une explication valable. Lorsque nous saurons la 
cause de cette inexplicable variabilité de la réponse tro¬ 
phique du muscle à des hypothyroïdies apparemment 
semblables, lorsque nous saurons la cause de la ressem¬ 
blance que peuvent, au contraire, au niveau des muscles 
atteints, affecter des dystrophies secondaires à des 
troubles endocriniens de sens opposé, — comme nos myo¬ 
pathies et les myopathies basedowiennes de Dévie et 
Duveme,—• nous aurons du même coup la clé de leur 

(i) Nous renvoyons pour les références bibliographiques à la thèse de 
Jean Nick î I^s atrophies xnyopathiques liées à l’insuffisance th3rroî* 
dienne acquise de l’adulte, Elude critique des syndromes myo-hypotky- 
roîdiens de l'adulte (Travail du service du Df Alajouanine Thèse de Paris 

1943). 
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pliysio-pathologie et la raison de leur relative rareté par 
rapport à l'insuffisance thyroïdienne. 

Pouvons-nous, en attendant, donner de ces nouvelles 
myopathies quelque caractère propre en dehors de leur 
liaison étroite avec l'hypothyroïdie ? Il serait peut-être 
prématuré de conclure de l’étude de quelques cas. Néan¬ 
moins, déjà il apparaît que le degré même de l’insuffi¬ 
sance thyroïdienne n’est pas en jeu. Et ceci se retrouve 
également pour les dystrophies hypertrophiques, où un 
des cas les plus nets —■ celui de Mollaret et Rudaux — 
apparut en même temps qu’une hypothyroïdie des plus 
frustes, avec goitre (le métabolisme basal était même 
légèrement supérieur à la normale). 

Ea myopathie elle-même n’a guère de particularité. 
Nous ne pouvons arguer de l’absence de trouble des réac¬ 
tions électriques dans im cas, de leur extrême discrétion 
dans l’autre, pour en faire une des caractéristiques de la 
maladie (encore aura-t-on remarqué dans notre obser¬ 
vation II la variation des réactions électriques en dehors 
de toute opothérapie ; sans doute faut-il l’attribuer à des 
facteurs vaso-motems surajoutés, comme le pensait 
Marinesco, qui insistait sur la labilité des réactions élec¬ 
triques chez les myxœdémateux). Rp-^t-être en effet une 
forme d’évolution plus rapide et plus massive, une dys¬ 
trophie vue plus tardivement pourront-elles donner lieu 
à” la réaction myotonique, ou à l’énorme élévation des 
chronaxies qu’il est classique, mais non constant, d’obser- 
vqr dans les myopathies banales. 

Plus spéciale paraît, au contraire, la coexistence de 
phénomènes douloureux, de types d’ailleurs variés, qui se 
retrouvent égalemeiît avec une grande fréquence dans les 
formes hypertrophiques. 

Mais l’élément différentiel fondamental, qui à lui seul 
suffirait à individualiser ces myopathies, reste indiscuta¬ 
blement la simultanéité d’évolution de la dystrophie et 
de l’hypothyroïdie, et leur double curabilité par l’opo¬ 
thérapie. 


SUR UN CAS DE CHORÉE 
FIBRILLAIRE DE MORVAN 
POST=CHRYSOTHÊRAPIQUE 
(SYNDROME 

DE CHAVANY ET CHAIGNOT) 

Raymond GARCIN, M. KIPFER et m. PESTEL 


Parmi les accidents nerveux de a chrysothérapie qui 
d’habitude revêtent soit le typé d’algies diffuses surve¬ 
nant par paroxysmes sur un fond d’endolorissement 
continu, soit le type de polynévrites particulièrement 
douloureuses, il existe une forme clinique très particu¬ 


lière, individualisée par Chavany et Chaignot en 1934, 
caractérisée par des douleurs diffuses, de l’insomnie, 
des troubles psychiques où domine l’anxiété, des secousses 
ffbrillaires presque généralisées, de l’hypersudation, ces 
troubles évoluant, avec un minimum de signes objectifs 
de lésions du système nerveux, vers la guérison dans 
un délai de trois mois. Comme H. Roger, de Marseille, 
l’a très judicieusement remarqué, l’analogie est frappante 
entre ce syndrome et la chcrée fibrillaire de Morvan, 
maladie encore peu coimue, dont les observations jus¬ 
qu’ici publiées ne dépassent pas la vingtaine, maladie 
vraisemblablement causée par un virus neurotrope frap¬ 
pant électivement le système sympathique neuro-végé¬ 
tatif et dont la parenté avec l’acrodynie, proclamée 
par H. Roger, est si éiroite que H. Roger a pu faire de 
la chorée fibrillaire de Morvan une véritable acrodynie 
de l’adulte. 

Ees observations de chorée fibrillaire post-chryso- 
thérapique ne sont pas très fréquentes. J. Dujardin leur 
a consacré récemment uu intéressant travail inspiré 
par Chavany {Thèse Paris, mars 1944). Alors que, dans 
son mémoire princeps avec Chaignot, Chavany, étudiant 
les diverses explications pathogéniques du syndrome 
post-chrysothérapique qu’il venait de décrire (intoxi¬ 
cation, intolérance, biotiopisme), n’envisageait qu’avec 
prudence la possibilité de phénomènes inflammatoires 
neurotropiques, frappé cependant par l’analogie des dou¬ 
leurs avec celles de certains cas d’encéphalite ; son élève, 
J. Dujardin, pense que le syndrome rentre dans le cadre 
des phénomènes de biotropisme, et la maladie seconde 
déclenchée est une névraxite qui se présente sous les 
traits de la chorée fibrillaire de Morvan. 

Si nous croyons utile de relater une observation nou¬ 
velle de chorée fibrillaire post-chrysothérapique, ce n’est 
pas seulement pour souligner la réelle valeur du syn¬ 
drome clinique individualisé par Chavany et Chaignot, 
mais pour mettre l’accent encore une fois sur la pluralité 
et l’intrication des divers faeteurs pathogéniques entrant 
en jeu dans le déterminisme des accidents de la chimio¬ 
thérapie. Dans l’observation qui va suivre, l’abolition 
précoce des réflexes achilléens, l’existence d’ime albu- 
■minmie avec hyperazotémie, transitoires, mais contem¬ 
poraines de l’installation du syndrome neurologique, 
chez une malade qui n’avait reçu qu’une dose totale de 
oer_6o de sel d’or, montre combien difficile est l’évalua¬ 
tion du rôle respectif de l’intolérance et de l’intoxication, ■ 
à côté de celui du biotropisme, dans l’analyse des divers 
accidents présentés par le même sujet. 

Observation. — M“» C... Pauline, âgée de cinquante- 
huit ans, ancienne surveillante des hôpitaux, entre dans 
notre service à l’Hôtel-Dieu le 18 janvier 1945, sur le conseil 
de le D' Boyer-Chassigneux, pour des douleurs très 

vives des cuisses et de la région sacrée. Dans les tout pre¬ 
miers joürs de janvier, la malade avait éprouvé des sensa¬ 
tions difficiles à préciser dans les membres inférieurs, sorte 
d’« angoisse dans les jambes » s’accompagnant de dérobe¬ 
ment et forçant la malade à s’asseoir aussitôt. Mais bientôt 
des douleurs étaient apparues sous forme de crises violentes 
siégeant tantôt à la face interne des deux cuisses, dans les 
masses musculaires, tantôt dans la région sacrée, crises 
pénibles déterminant des tremblements et arrachant des 
plaintes. Appelée le 12 janvier auprès de la malade, le 
D' Boyer-Chassigneux note la disparition des réflexes 
achilléens sans aucune autre anomalie de la réflectivité 
(les réflexes cutanés plantaires se faisant en flexion), des 
troubles de la sensibilité tactile au niveau des pieds, quelques 
erreurs de perception au chaud et au froid sur toute l'éten¬ 
due de la jambe droite. En outre, malgré l’absence de fièvre, 
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(au cours de la sclérose latérale amyotrophique et de la 
poliomyélite antérieure chronique, par exemple), où chaque 
contraction fibrillaire déprime sur toute sa longueur la fibre 
intéressée. Si les juraeamc sont le siège d’élection de ces 
fibrillations, elles frappent également les muscles du dos, 
ceux des membres supérieurs. Au niveau des deltoïdes et 


de 16,5-11,5 encore le 13 mars, elle revint à ses chiffres nor¬ 
maux, 14-8, à la sortie de l’hôpital, tes troubles du caractère 
disparurent progressivement, la malade retrouvant enjoue¬ 
ment, gaieté et confiance. Le visage, si marqué d’anxiété, 
retrouva sa mobilité et sa vivacité. Les fibrillations persis¬ 
tèrent un peu plus longtemps et furent les dernières à dispa- 



L’albumiuurie avait complètement disparu dès le 25 jan¬ 
vier. L’azotémie, à o‘^,76 le 12 janvier, à 0^,60 le 23 janvier, 
était revenue dès le 4 février à des chiffres normaux': oe'',30 
le 4 février, o*',35 le g mars, os^,20 le 29 mars. 

Les crises sudorales, si intenses à l’arrivée à l’hôpital, 
diminuèrent dans les premiers jours de février, pour dispa¬ 
raître peu à peu. I,es douleurs, qui avaient atteint leur acmé 
vers le 25 janvier, restèrent aussi intenses jusque vers le 
17 février malgré l’acécoline, le traitement anti-infectieux 
et la vitamine B,, pour diminuer ensuite. Cette légère sédation 
n’était que relative. A partir du i" mars, une série de 
séances de rayons ultra-violets, à raison de trois séances par 
semaine, fut instituée jusqu’à la sortie de l’hôpital. 

Dès le 3 mars, les douleurs causalgiques s’atténuèrent 
puis disparurent ; vers le 20 mars, les crises douloureuses des 
jambes avaient disparu peu à peu, permettant à la malade 
de se lever et de marcher. Parallèlement à cette améliora¬ 
tion, l’érythrose des mains et la desqnamation disparurent, 
la tension artérielle revint peu à'peu à des chiffres normaux : 


Le tableau de chorée fibrillaire de Morvan est remar¬ 
quablement achevé dans le cas dont nous venons de 
rapporter l’observation. Nous y retrouvons tous les élé¬ 
ments : fibrillations musculaires si particulières, algies 
superficielles à type de brûlures profondes, à type d’élan¬ 
cements survenant par crises paroxystiques, S}nidronie 
neuro-végétatif sous forme de crises sudorales, d'éry- 
throse des mains avec succulence, desquamation ; hyper¬ 
tension artérielle, tachycardie, troubles psychiques à 
type d’anxiété et de dépression mélancolique, apyrexie, 
enfin évolution vers la guérison en trois mois avec reprise 
de poids rapide dans les dernières semaines. Les deux 
points particuliers de cette observation résident dans 
l’abolition précoce, et transitoire pour l’im d’eux des 
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réflexes achilléens et l’existence précocè d’un s)mdrome 
d’atteinte rénale de courte durée (albuminurie, hyper¬ 
azotémie), mais le fait essentiel réside dans l'étiologie du 
syndrome, à savoir l’apparition des premiers troubles 
quatorze jours après la dernière injection d’une série 
très bien supportée, sans aucun signe d’alarme, de 
six piqûres intraveineuses de crisalbine à la dose de 
oB^io par injection et au rythme d’une injection par 
semaine, ha malade non tuberculeuse présentait des 
crises de dyspnée asthmatiforme, dont elle fut d’ailledrs 
débarrassée par la chrysothérapie. La dose totale de 
sel d’or fut de oEr,6o. I 

Cette observation est un typique exemple du syndrome 
décrit par Chavany et Chaignot, en 1934. Dans l’obser¬ 
vation I de leur mémoire, le malade, âgé de quarante- 
trois ans, est un tuberculeux qui reçoit en trois mois un 
total de isr,j65 de sel d’or par voie intraveineuse; chaque 
injection fut supportée sans aucun signe d’intoxication ou 
d’intolérance. Dans les joins qui suivirent la dernière 
injection, apparition de courbature, de myalgies, de 
douleurs thoraciques à type constrictif, avec angoisse 
précordiale, puis douleurs très intenses au niveau du 
tronc et des membres, insomnie, anxiété marquée sur¬ 
tout la nuit, hypersudation, secousses fibriUaires. Ce 
syndrome va durer trois mois. La guérison fut complète, 
sans séquelle. L’examen neurologique se montra tou¬ 
jours négatif, mise à part l’hyperesthésie cutanée. Dans 
l’observation II du mémoire de Chavany et Chaignot, 
il s’agit d’un homme de trente-six ans, tuberculeux, qui 
reçoit pendant trois mois une injection intraveineuse, tous 
les cinq joms, de sel d’or, soit au total 38'’,50 du produit. 
Vers la fin de ce traitement, apparition de douleurs 
erratiques dans les membres, puis s’installent des con¬ 
tractions fibriUaires, l’insomnie, l’anxiété. Tous les cal¬ 
mants se montrent sans eSet sur les douleurs, à type 
de morsure, de déchirure musculaire. L’examen neu. 
rologique se montre négatif, mise à part l’hyperesthésie 
cutanée. Dans ce cas également, guérison en trois mois. 

Dans l’observation III de Chavany, publiée dans la thèse 
de Dujardin (où elle figure comme observation I, car 
jusque-là inédite), le sujet n’est plus un tuberculeux, 
mais une rhnmgtisante chronique de quarante-quatre ans 
qui reçoit, étalée sur quatre mois, une dose totale de i er, 75 
d’ime suspension huileuse de sel d’or par injections intra¬ 
musculaires hebdomadaires de oBr,io. Le traitement 
est parfaitement supporté, améliore le rhumatisme, mais, 
dix jours après le traitement, apparition de courbatures 
musculaires, de crampes très pénibles, de sensation de 
broiement, de brûlures profondes. Au niveau des mains 
et des pieds, fotrrmiUements et érythème assez marqué, 
surtout en ce qui concerne les mains, sensations pruri¬ 
gineuses dans les espaces interdigitaux. En même temps, 
troubles psychiques avec bouffées d’anxiété. Poussées 
sudorales, surtout nocturnes, en l’absence de fièvre. 
Secousses fibriUaires généraUsées respectant face et cou, 
fommissant une Impression de grouillement verniiculaire. 
L’examen neurologique est négatif, le liquide céphalo¬ 
rachidien est normal, hormis une réaction de Pandy 
positive. La peau des mains est rouge et tendue, desqua¬ 
mation en larges placards des espaces interdigitaux. 
Accentuation des troubles psychiques, mais la guérison 
se produit dans les trois mois, co mm e dans les cas pré¬ 
cédents. Pas de récidive de la maladie nerveuse depuis 
deux ans et demi. Dans sa thèse, J. Dujardin ajoute à 
ces trois observations le cas de Gemez et Nayrac, con¬ 
sidéré également par H. Roger comme faisant partie 
du même groupe de faits, ce qui est exact dans une cer¬ 
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taine mesure, au point de vue séméiologique, mais 
discutable à notre avis au point de vue pathogénique, 
et l’observation d’Étienne Bernard et Morin, dont 
l’intégration n’est pas justifiée, croyons-nous, dans le 
cadre du syndrome de Chavany et Chaignot, surtout 
lorsqu’on veut, avec J. Dujardin, défendre la théorie 
du biotropisme, qui ne s’en trouve pas fortifiée, comme 
nous le verrons. 

Dans l’observation de Gemez et Nayrac, publiée d’ail¬ 
leurs sous le vocable de psychopolynévrite sensitivo-motrice 
consécutive à la chrysothérapie, on note chez un tuberculeux 
de quarante-trois ans, après cinq injections intramusculaires 
de o8r,2o de sel d’or à raison d’une injection par semaine 
et commencées le lo juillet, l’éclosion vers la fin d’août 
d’insomnie, de douleurs très vives des membres inférieurs 
avec sensation de brûlures intolérables à la plante des pieds. 
Quelques jourâ plus tard, engourdissement des jambes, qui 
sont pesantes, comme revêtues de plomb. Les brûlures des 
membres inférieurs s’accentuent encore, tandis qu’apparaît 
une éruption vésiculeuse assez discrète à la plante des pieds 
et au niveau des malléoles. Enfin, presque eu même temps, 
apparaissent des contractions musculaires involontaires au 
niveau des muscles du bras, de l’avant-bras et du thorax. 
Malgré ces signes prémonitoires, la médication aurique n'est 
pas suspendue, et le malade reçoit encore trois injections du 
médicament jusqu’au lo octobre, soit un total de A 

cette date, les auteurs notent, outre l’altération considérable 
de l’état général, un état d’anxiété avec agitation, des con¬ 
tractions fibriUaires sur la plupart des muscles du tronc et 
des membres. La force musculaire est considérablement 
diminuée au niveau des membres, mais les réflexes tendineux 
et cutanés sont normaux. Sensibilité objective intacte. 
Depuis quelques jours, notent les auteurs, l’éruption cuta¬ 
née, qui avait débuté par les membres intérieurs, se généra¬ 
lise sous forme d'érythème vésiculeux, qui siège surtout sur la 
région lombaire et l’abdomen. L’asthénie, l’anxiété aug¬ 
mentent, la station debout devient impossible. Le malade 
tremble sur ses jambes, les mouvements des membres supé¬ 
rieurs sont lents et imprécis, il existe du tremblement, le 
malade ne peut plus s’habiller ni manger sans aide. Les 
réflexes tendineux s’affaiblissent. Sueurs profuses. Puis la 
température va s’élever, l’état s’aggrave. Cœur assourdi, 
la tension artérielle, difficile à prendre à cause des myo¬ 
clonies incessantes qui soulèvent le brassard huméral, est 
de 14-9. Le z6 octobre, on note Vabolition des réflexes tendi- 
neux des membres inférieurs. Amélioration nette de tout le 
syndrome vers le 7 novembre. Le 19 novembre les réflexes 
des membres inférieurs sont toujours abolis. Revenant sur 
cette observation {Revue de la Tuberculose, avril 1935) 
Gemez écrit que le malade « est actuellement définitivement 
guéri sans séquelles ». A noter qu’une ponction lombaire 
faite le 3 novembre montrait un liquide normal, mais la 
recherche quantitative de l’or selon la technique de Coquon 
est positive. 

Par certains de ses caractères cliniques, cette obser¬ 
vation, d’ailleurs publiée par Gemez et Nayrac sous le 
titre de psychopolynévrite sensitivo-motrice, diffère assez 
des observations si remarquablement stéréotypées de 
Chavany et, Chaignot. Cette éruption vésiculeuse dis¬ 
crète de la plante des pieds appame fin août en même 
temps que les douleurs, après 1 gramme de sels d’or, 
et qui va se généraliser six semaines après, vers le 
10 octobre, avec la continuation des sels d’or jusqu’à cette 
date, sous forme d’érythème vésiculeux qui siège sur¬ 
tout sur la région lombaire et l’abdomen, l’abolition 
progressive des réflexes tendineux des membres inférieurs 
entre le 10 et le 26 octobre, la caractérisation qualita¬ 
tive de l’or dans le liquide céphalo-rachidien plus de 
trois semaines après la dernière injection, nous donnent à 
penser que le rôle de l’intoxication ou de l’intolérance 
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ou des deux processus associés, l’emporte de beaucoup 
sur la possible intervention d’un facteur biotropiqUe 
déclenchant la maladie fibrillaire de Morvan à la manière 
d’une maladie seconde. Il est vrai, comme l’a remarqué 
H. Roger, que les polynévrites toxiques abolissent de 
façon précoce et plus durable les réflexes tendineux, 
mais ce caractère est-il suffisant, et n’est-ce pas la note 
même des manifestations nerveuses de la chrysothérapie 
d’être surtout doulorrreuses et de perturber de façon 
modérée le régime de ces réflexes ? 

En intégrant l’observation d’Étienne Bernard et 
Morin dans le syndrome de Chavany et Chaignot, 
J. Dujardin risque, croyons-nous, d’enlever à celui-ci 
sa réelle autonomie et de faire douter de la pathogénie 
biotropique qu’il défend. ». 

Cette observation est celle d’une jeune tuberculeuse de 
vingt-sept ans qui, par voie intraveineuse, du 20 juillet au 
4 octobre, reçoit une dose totale de 48‘',o5 de sel d’or. Be 
10 octobre, apparaît une stomatite avec déchaussement des dents, 
nécessitant des avulsions, dont l’une d’elles est suivie d’une 
hémorragie gingivale durant douze heures. Cette stomatite 
s’accompagne eu même temps d’une éruption de petits boutons 
rouges très prurigineux siégeant aux pieds. Quarante-huit 
heures après apparaissent des fourmillements dans les membres 
du côté droit, puis bientôt elle accuse de violentes douleurs 
dans le membre inférieur droit et l’épaule (élancements, 
brûlures, meurtrissures). Dès cette période apparaissent 
des tressaillements musculaires. Des douleurs persistent en 
novembre. De 16 novembre appaçaît une éruption bulleuse 
qui envahit la face antérieure et la face externe de la cuisse 
droite, cette éruption s’accompagne de bulles disséminées 
au niveau de la plante des pieds, sur l’abdomen, au niveau 
des fesses, au dos de la main. Prurit intense. Augmentation 
des douleurs. Insomnie complète. A l’examen neurologique, 
le 5 décembre, parésie des menrbres droits respectant la 
face. Intégrité des réflexes des membres inférieurs, diminu¬ 
tion du stylo-radial et tricipital droits, abolition du cubito- 
pronateur droit. Pas de Babinski. Cutané-abdominaux abo¬ 
lis sauf l’inférieur gauche. Hypoesthésie (tact, piqûre, cha¬ 
leur) dans le territoire des membres parésiés. Examen 
électrique : dégénérescence partielle très légère dans les 
muscles du membre inférieur droit. Fibrillations muscu¬ 
laires bilatérales « comparables en tous points à celles que 
l’on observe au cours d’une sclérose latérale amyotrophique ». 
Troubles psychiques graves nécessitant l’hospitalisation 
dans un pavillon d'agitées (idées de revendication, idées de 
suicide, invitation à sou mari bacillaire de se donner la 
mort). Régression des accidents à partir de mi-janvier, 
tant moteurs, sensitifs que psychiques. Be 25 février, les ré¬ 
flexes tendineux et cutanés sont tous normaux. Aggravation 
de l’état pulmonaire. 

Dans cette observation, où la durée du syndrome ner¬ 
veux a été là encore de trois mois, la stomatite avec 
déchaussement des dents, après une dose totale de 
48^05 de sel d’or, l’hémorragie qui dure douze heures 
après une avulsion dentaire, l’éruption très prurigineuse 
devenant bulleuse par la suite donnent à penser que le 
biotropisme libérant Une maladie fibrillaire de Mor¬ 
van n’est pas en cause (d’ailleurs les secousses fibrillaires 
sont comparables en tout point, écrivent les auteius, 
à celles que l’on observe dçns la sclérose amyotrophique). 
Le rôle de l’intolérance et de l’intoxication est judi¬ 
cieusement analysé par Étienne Bernard et Morin, qui 
pensent « qu’à côté des accidents d’intolérance où les 
troubles sruviennent dans la règle au début du traite¬ 
ment, à côté des accidents dits toxiques qui relèvent 
de l’introduction massive d’une dose élevée de métal, 
il est une série de faits où, comme dans notre cas, les 
symptômes apparaissent après un long délai et pour 


des doses d’ordinaire bien supportées. Tout se passe 
comme s’il se produisait une localisation élective du 
métal ou comme s’il existait une fragilité particulière 
et jusque-là non révélée de tel ou tel tissu. Cela pourrait 
rendre compte de cette pathologie dissociée où l’on voit 
l’atteinte exclusive ou élective soit du système sanguin, 
soit de l’appareil rénal, soit du tissu nerveux ». 

Dans l’observation personnelle que nous venons de 
rapporter, la constatation d’rm syndrome d’atteinte 
rénale précoce et transitoire en même temps qu’appa¬ 
raissaient les douleurs soulève, si l’on veut, le problème 
d’une\ intolérance rénale plus encore que d’une intoxi¬ 
cation, étant donnés la dose minime totale de sels d’or 
qui n’a pas dépassé oe^ôo et le caractère relativement 
fluxionnaire de la complication rénale qui fait plus 
penser à un œdème parenchymateux qulà xm processus 
lésionnel; mais comme nous ne savons pas avec certi¬ 
tude la date de début de la néphropathie par rapport 
à la dernière injection du 18 décembre, que nous avons 
constaté seidement l’albuminurie avec hyperazotémie 
du 12 au 25 janvier, nous ne saurions conclure. L’abo¬ 
lition précoce des deux réflexes achilléens observée dès 
le 12 janvier avec retour rapide de l’un d’eux à la nor¬ 
male en une quinzaine de joms, alors que le S3mdrome 
de chorée fibrillaire allait se préciser par la suite, pose 
les mêmes problèmes, sans solution plus précise, du rôle 
éventuel de l’intoxication ou de l’intolérance, ou de 
l’intrication des deux proces.sus morbides. 

Si l’on veut, dans l’expUcation de notre cas, garder 
pom la totalité des accidents la théorie sédxflsante du 
biotropisme défendue par J. Dujardin, — mécanisme 
que les trois cas personnels de Chavany suggèrent de 
façon si impérative et supportent de façon si s'atisfai- 
sante (Schellens n’a-t-il pas vu par ailleurs im zona post- 
chrysothérapique ?), — on peut se prévaloir de l’existence 
d’albuminurie avec ou sans hyperazotémie dans les cas 
les pluSitypiques de chorée fibrillaire de Morvan, où la 
maladie évolua comme une affection primitive, pme en 
tout cas de tout alliage étiologique toxique ou infec¬ 
tieux (observations de Mollaret, de Lambrechts, de 
René Martin et Delaunay). Le syndrome rénal n’y a 
pas toutefois pareil caractère transitoire et précoce. 
Mais la perturbation des réflexes achilléens qui lui est 
associée suggère un processus d’intoxication, voire d’into¬ 
lérance, bien plus qu’rm mécanisme biotropique. Rien 
n’empêche d’aiUems —■ et l’histoire des accidents de la 
chimiothérapie y engage — d’incriminer dans notre cas 
l’intervention de facteurs pathogéniques multiples 
entrant simultanément ou successivement en jeu pour 
réaliser des méfaits viscéraux de mécanisme varié. 
L’observationjde Lebeuf, Petomaud et Mollard, celle de 
Tzanck, PaUtrat et Klotz, ne montrent-t-elles pas, dans 
l’histoire même de la chrysothérapie, l’évolution simul¬ 
tanée d’une polynévrite et d’une érythrodermie ? 

Mais il est loisible de se demander si, en dehors de 
tout biotropisme, l’intoxication amique n’est pas respon¬ 
sable des S3mdromes de chorée fibrillaire post-chryso- 
thérapiques. Cette hypothèse peut se prévaloir d’un 
certain nombre de constatations. En dehors même du 
syndrome de Chavany et Chaignot, nous savons que 
les accidents nerveux post-chrysothérapiques ont comme 
dominantes cliniques l’intensité et la diffusion des algies, 
la discrétion de l’atteinte des réflexes, la note causal- 
gique des douleurs, la fréquence des troubles psychiques 
associés, la diffusion du processus sur le névraxe dans 
certains cas. L’existence de secousses musciflaires de 
type autre que celui de la chorée fibrillaire de Morvan 
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a même été notée (myoclonies dans le cas de Beyerholm 
(i), soubresauts musculaires au niveau des muscles 
longs dans le cas de Bourrât (i), fibrillations du type 
de la sclérose latérale amyotrophique dans le cas d’Étienne 
Bernard et Morin, voire même myoclonies du bras 
rendant difficile la prise de la tension artérielle dans 
l'observation précitée de Gemez et Nayrac). L’évolu¬ 
tion même des polynévrites auriques, qui, « rapide et 
favorable, n’est pas im des caractères les moins parti¬ 
culiers de ces complications auriques », comme l’écrit 
Boudouresqües, n’est-elle pas également à l’appui de 
cette conception ? 

Et l’on en arrive à se demander si, en accord avec 
cette loi assez générale de neüro-pathologie que chaque 
toxique, chaque toxine, chaque virus frappe d’abord un 
système cellulaire de prédilection, le poison métallique 
qu’est l’or n’a pas précisément une affinité élective pour 
le système neuro-végétatif sympathique (où H. Roger 
présume d’ailleurs la localisation probable des lésions 
responsables des accidents nerveux de la chrysothérapie, 
dans les formes algiques du moins), affinité qui explique 
les divers éléments du syndrome de Chavany et Chaignot. 
En d’autres termes, le syndrome de chorée fibrillaire, 
syndrome d’atteinte du système neuro-végétatif sympa¬ 
thique encéphalo-médullaire, selon l’expression très large 
de Delmas-Marsalet, pourrait être réalisé soit par un 
virus neurotrope, et c’est la chorée fibrillaire de Morvan, 
maladie spécifique, soit par une intoxication — l’or, en 
l’occurrence, — ayant une affinité élective pour le même 


neurone périphérique, par exemple (forme algo-parétique 
de H. Roger), seront réalisées. 

Tout cela n’a d’ailleurs pas grande importance dans 
l’étude nosologique des accidents nerveux de la chryso¬ 
thérapie, — mis à part l’intérêt pratique des surveillances 
minutieuses des thérapeutiques auriques, qui doiverft 
être suspendues au moindre signe d’alarme sans se sou¬ 
cier d’analyses pathogéniques, — mais ces considérations 
méritaient, croyons-nous, d’être soulignées dans l’étude 
qui ne fait que commencer de la maladie vraiment auto¬ 
nome que paraît être la chorée fibrillaire de Morvan, 
dont le tableau peut s’observer parmi les accidents de la 
chrysothérapie, réalisant un syndrome que Chavany et 
Chaignot ont eu le grand mérite d’individualiser et dont 
nous venons .de rappeler un nouvel et typique exemple. 

Enfin, les bons effets, sur la sédation des douleurs et 
l’amélioration de l’état général, des rayons ultra-violets, 
préconisés par Delmas-Marsalet, par Jean Lereboullet 
et R. Rogé, dans la chorée fibrillaire de Morvan méritent 
dans notre cas d’être mentionnés. 
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DISCOURS D’CUVERTURE 

Albert mOUpHET, Président, 
f Paris, 8 octobre 1945. 

Après un préambule de remerciements, M. Albert Mou!- 
chet trace le tableau de la chirurgie ostéo-articulaire depuis 
deux siècles. 

Dans les dix dernières années du xix® siècle, l’asepsie, 
qui permit un si prodigieux essor à la chirurgie opéra¬ 
toire, avait orienté surtout les cùirurgiens dans la pra¬ 
tique des opérations sur des organes de l’abdomen, esto¬ 
mac, intestin, appendice, organes génitaux de la femme. 

Mais successivement la découverte des rayons Rœnt¬ 
gen en décembre 1895, la loi sur les accidents du travail 
en avril 1898 attirèrent l’attention des-chirurgiens sur 
les lésions ostéo-articulaires des membres, les forcèrent 
à donner une place; à côté de l’éducation, clinique, à 
l’éducation radiographique. Des moyens de diagnostic 
et les procédés de traitement se trouvèrent ainsi singu¬ 
lièrement perfectionnés. Des longues guerres de 1914 et 
de 1939 ne fournirent que trop souvent l’occasion de les 
méttre en œuvre, et vous savez quelle importante récupé¬ 
ration de blessés de guerre ont permis les traitements 
modernes judicieusement utilisés. 

Quand on suit depuis deux siècles l’évolution de la 
chinngie ostéo-articulaire, on assiste à ses progrès sur¬ 
prenants, on la voit, partie des procédés orthopédiques 
les plus sommaires, aboutir, après avoir passé par les téno¬ 
tomies, par les ostéoclasies manuelles ou instrumentales, 
aux plus délicates opérations d’ostéosynthèse, de greffe 
osseuse, d'arthroplastie. 

Je voudrais faire revivre brièvement devant vous cette 
chirurgie orthopédique, dans laquelle vous verrez que la 
France fait assez bonne figure. 

Quelques mots d’abord sur celui qu’on a appelé le 
« père de l’orthopédie », sur Nicolas Andry. 

Avant lui, tout le bagage de l’orthopédie consistait 
dans l’emploi de quelques machines destinées au traite¬ 
ment des déviations vertébrales et des pieds bots. 

Andry, conseiller du roi, régent puis doyen de la Faculté 
de médecine de Paris, était professeur au Collège royal 
de France quand il publia en 1741 le premier ouvrage 
d’orthopédie, en deux volumes, intitulé : L’Orthopédie, ou 
l'art de prévenir et de corriger dans les enfants les diffor¬ 
mités du corps, le tout par des moyens à la portée des pères 
et des mères et des personnes qui ont des enfants à élever. 
Andry avait alors quatre-vingt-trois ans ! 

Cet ouvrage'fut traduit en allemand et en anglais. 
Il constituait à l’époque ime véritable révélation et, si 
les notions générales d’anatomie topographique par les¬ 
quelles il débutait étaient, en beaucoup , d'endroits, 
empreintes d’une singulière fantaisie, les conseils pra¬ 
tiques dont il fourmillait, à l’effet de prévenir les diffor¬ 
mités du rachis et des membres, ne manquaient ni d’op¬ 
portunité ni de bon sens. Il faut se placer à cette époque 
pour l’apprécier; il paraîtrait très sommaire actuelle¬ 
ment. 

Si le livre d’Andry fut vite oublié, le uiot d’« ortho¬ 
pédie » qu’il avait créé ne le fut pas ; il subsiste depuis 
deux siècles. 

Peut-être cependant ne méritait-il pas cette fortune, 
et l’on peut, sans manquer à la mémoire d’Andry, recon¬ 
naître que ce ne fut pas une dénomination très heureuse. 
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Pourtant elle subsiste, et elle englobe actuellement toute 
la chirurgie des organes du mouvement. 

Quoi qu’il en soit, ce « père de l’orthopédie » mérite de 
retenir im instant notre attention. Je vous dirai d’abord 
qü’il est né à Dyon en 1658 : le tait doit être noté, parce 
que Dyon, qui a donné naissance à. l’auteur du premier 
livre d’orthopédie, devait, par une faveur du sort vrai¬ 
ment extraordinaire, posséder au xix® siècle le plus grand 
chirurgien de la pathologie osseuse, j’ai nommé Ollier. 

Après Andry, je dois vous signaler Devacher, qui, en 
1768, présenta à l’Académie royale de chirurgie une 
machine de spn invention qu’il employait depuis quatre 
ans, avec laquelle il émettait la prétention de guérir 
toutes les courbures vertébrales chez les enfants de douze 
à treize ans et d’améliorer l’état de ceux qui avaient 
dépassé cet âge. 

Quelques années plus tard, en 1779, Portai fit paraître 
son livre sur « la nature et le traitement du rachitisme ou 
des courbures de la colonne vertébrale et de celles des 
extrémités supérieures et inférieures..» 

En 1780, un chirurgien suisse, Venel, foridait un éta¬ 
blissement orthopédique à Orbe, dans le canton de Vaud, 
et s’attirait une grosse réputation dans le traitement des 
pieds bots. Il avait guéri, après vingt-deux mois de soins, 
le Dr Wantzel, qui fit connaître sa méthode en 1798. 
D’appareil dont se servait Venel devint célèbre sous le 
nom de « sabot de Venel », mais il ne fut connu en France 
qu’en 1813 : c’est un appareil qui a été modifié, mais dont 
le principe a été retenu. 

Venel appliquait aussi l’extension horizontale aux dé¬ 
viations de la taille et inventait des lits mécaniques qui 
devaient jouir plus tard d’une prodigieuse faveur. 

Un peu partout, des lits à extension, sur le modèle du 
sien, sont appliqués en France, en Angleterre, en Alle¬ 
magne. 

Mais bientôt Pravaz (de Dyon) considère l’extension 
passive de la colonne vertébrale comme un moyen de 
traitement accessoire et revendique l’importance de la 
gymnastique. 

Jacques Delpech, professeur à Montpellier, frappé des 
inconvénients et de l’insufiSsance des appareils méca¬ 
niques, fonde dès 1825, aux portes de Montpellier, un 
vaste établissement orthopédique, le plus complet qui 
existait en France, où il réunit tous les modes de traite¬ 
ment, surtout la gymnastique, qui venait d’être mise à la 
mode par le colonel Amoros : gymnase d’été, gymnase 
d’hiver, école de natation. Il utilisait des machines.à 
extension verticale, des lits de différentes formes. 

En 1828, son Traité de l’Orthomorphie montra le résul¬ 
tat de ses travaux et de son expérience. C’était le pre¬ 
mier ouvrage scientifique complet depuis le livre d’An¬ 
dry. Il eut en France et à l’étranger un retentissement 
considérable ; il ne fut probablement pas sans influence 
sur la décision que prit deux ans plus tard l’Académie des 
sciences lorsqu’elle mit au concours pour l’un des grands 
prix fondés par Monthyon la question du traitement des 
difformités osseuses par la gymnastique et les appareils 
mécaniques. 

Mais déjà la ténotomie était née en France avec Del¬ 
pech, qui fit sa première ténotomie du tendon d'Achille 
en 1816 ; avec Dupuytren, qui fit, en 1822, la première 
myotomie, la section sous-cutanée du stemo-mastoïdien 
rétracté. D’Allemagne n’a fait que développer;la. décou¬ 
verte française avec Stromeyer et Dieffenbach : Stro- 
meyer a fait sa première section tendineuse quinze ans 
après Delpech. 

Avant Delpech et Dupuytren, on avait coupé des ten- 
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dons et des muscles, surtout le tendon d’Achille, pour 
redresser des pieds hots, et il paraît que dès 1641 na cer¬ 
tain Isacius Minius, cité par Tulpius, avait sectionné le 
stemo-mastoïdién pour redresser un torticolis, mais ces 
sections avaient été faites à ciel ouvert, et le danger de la 
pénétration de l’air était un article de foi pour les chirur¬ 
giens du xvrn® siècle. 

Delpech et Dupuytren pratiquaient leurs ténotomies 
par la méthode sous-cutanée qui continua à jouir d’une 
grande vogue jusqu’à l’avènement de l’antisepsie et de 
l’asepsie. 

A vrai dire, l’idée de la section sous-cutanée du tendon 
d’Achille reviendrait à Hunter, qui l’a pratiquée chez le 
chien dès 1767 avec une aiguille à cataracte. Hunter 
s’était rompu le tendon d’Achille en dansant, et il était 
assez préoccupé de la façon dont son tendon se répare¬ 
rait. De là lui vint l’idée de faire de expériences chez le 
chiens, mais il ne songea pas à tirer d’elles une méthode 
thérapeutique. L’histoire ne dit pas s’il a pu recommencer 
à danser. 

Il semble bien que Delpech ait ignoré ces expériences 
lorsqu’il opéra par ténotomie du tendon d’Achille son 
premier pied bot équin chez un enfant de neuf ans : ce 
ne fut pas sans peine, les parents ayant mis un mqis à 
se décider, non sans avoir consulté un grand nombre de 
médecins qui traitèrent de folie le traitement proposé par 
Delpech. 

Nous ne pouvons pas nous étonner qu’un chirurgien 
aussi remarquable que Guillaume Dupuytren ait immé¬ 
diatement adopté ce procédé thérapeutique. Il avait à 
son actif bien d’autres audaces chirurgicales. 

Je dois rappeler, — pour revenir à la ténotomie — 
qu’après avoir débuté en France elle y fut assez vite 
abandonnée, et elle émigra en Allemagne, où elle fut ré¬ 
pandue par Stromeyef et Diefifenbach, puis en Angleterre 
où Little, qui avait été opéré d'un pied bot .par Stro-■ 
meyer, avait pu apprécier personnellement la valeur de 
l’opération. 

En 1838, Little avait fondé à Londres un établisse¬ 
ment orthopédique où, pendant les dix premières années, 
furent traités 12 000 malades. 

C’est alors que la ténotomie revint en honneur en 
France, où l’on en abusa. Bouvier, Jules Guérin "ténotû- 
misèrent à tout propos et hors de propos. Ds ne voyaient 
plus dans les difformités du squelette que dès-rétractions 
musculaires primitives qu’il convenait de sectionner. 
Ce fut une débauche de ténotomies-et de myotomies. 

Sur l’avant-bras gauche d’un Dr Doubowitski (dé Saint- 
Pétersbourg) atteint de rétraction permanente des •ffë- 
chisseurs à la suite d’une fracture de l’extrémhé infé¬ 
rieure de l’humérus, — c’était vraisemblablement ce que 
nous appelons maintenant Une rétraction ischémique ffe 
VolkmanUi,—Jules Guérin n'hésita pas à faire 29-sec¬ 
tions sous-cutanées de tendons et de muscles. Les résdl- 
tats ne furent pas brillants ; ils ne le furent pas davantage 
chez un autre malade dont Jules Guérin, pour remédier 
A une difformité articulaire, sectionna 42 muscles, ten¬ 
dons ou ligaments dans la même séance. 

Il était fatal que, dans sa passion pour la ténotomie, 
Jules Guérin cherchât à l’appliquer à cette difformité 
vertébrale qui est trop souvèbt l’opprobre du traitement 
orthopédique, à la scoliose. Il en vint à pratiquer la sec¬ 
tion sous-cutanée des muscles raccourcis, trapèze, rhom¬ 
boïde, angulaire de l’omoplate, muscles sacro-lom- 
'-baires, etc. 

De pareilles interventions furent critiquées ; elles mé¬ 
ritaient de l’être, et elles sont restées une erreur de la chi- 


20 Novembre ig 45 - 

rurgle. Mais Jules Guérin, qui <avaltObtenu de l’Académie 
des sciences le prix Monthyon, qui avait été élu à l’Aca¬ 
démie de médecine, qui s’était .fait créer, sans concours, 
un service d’orthopédie aux Enfants-.Malades, n’admettait 
pas que ses succès opératoires pussent être discutés ; 
il les publiait dans la grande presse, et cette publicité 
paraissait alors quelque peu scandaleuse. 

Malheureusement pour lui, les résultats obtenus dans 
son service chez les sujets- atteints de déviation rachi¬ 
dienne, tels qu’il les publiait, parurent trop beaux et 
excitèrent la méfiance des autres chirurgiens. Malgaigne 
compulsa les registres de l’hôpital, rechercha les malades 
et constata que pas un seul n’était guéri, que presque 
tous étaienfaggravés.... 


Les résections articulaires, pratiquées dès le milieu du 
xvm® siècle, furent lentes à s’implanter dans la chirurgie 
orthopédique. 

Dès 1768, White (de Manchester) faisait avec im succès 
complet une résection articulaire chez un garçon de 
seize ans ; il enlevait l’extrémité supérieure cariée de 
l’humérus sur une étendue de 8, centimètres par une 
simple incision longitudinale. 

En 1781, Park (de Liverpool) pratiquait une résection 
du genou. 

Au même moment, un modeste chirurgien français. 
Moreau, qui exerçait sa profession dans une petite ville 
de province, à Bar-sur-Omain, réséquait une étendue 
considérable des os de la jambe atteints de carie et adres¬ 
sait son mémoire à l’ Académie de chirurgie, qui ne prêta 
aucune attention à son travail, pas plus qu’à un second 
mémoire sur la résection de la tête humérale et de la 
cavité glénoïde de l’omoplate. 

Plus tard, en-septembre 1792, il pratiquait une résec¬ 
tion du genou chez un jeune homme de Châlons-sur- 
'Mame en présence de Percy, que le passage de l'armée 
Kéîlermann avait amené à cet endroit. 

La même année. Moreau fit encore une résection tibio- 
tarsienne totale, puis une résection du coude. 

C’est Moreau, en somme, qui a créé en France la mé¬ 
thode des résections articulaires. 

Elles n'dbtinrelit pas une grande faveur, bien que Roux, 
dans sa thèsp d’agrégation en 1812, en eût montré tout 
l’tutérêt. 

C’est seulement quarante ans plus tard qu’elles com¬ 
mencèrent à prendre en chinugie la place qu’elles méri¬ 
tent. 

Entre temps, le traitement des affections articxdaires 
avait retenu tonte l’attention. 

Amédée Bonnet (de Lyon) s’attachait au traitement 
rationnel de la coxalgie, pour laquelle^on n’avait guère 
;-recours-jusqu’alors qu’aux cautères ou atix vésicatoires. 
Tl-démontrait, dans cette maladie comme dans toutes les 
affections articulaires, les avantages de l’immobilité et 
de l'immobilité en bonne position dès le début du mal. 

Tl~vonlait qu’on pût éviter les attitudes vicieuses,-et il 
■ pensait obtenir ce résilltat par l’emploi de sa gouttière, 
’ la gouttière de Bonnet, dont le succès fut persistant. 

Soa'Traité des Maladies articulaires, paru en 1845, où 
il détermine Tes positions favorables pour chaque arti¬ 
culation et les attitudes vicieuses contre lesquelles il faut 
lutter, eut un grand retentissement. 

Bonnet prévenait les raideurs articulaires par une gym¬ 
nastique raisonnée, toute de douceur, pour laquelle il 
-ittventa une série d’appareils ingénieux, destinés à im¬ 
primer des mouvements passifs aux diverses articulations 
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et que les malades pouvaient manœuvrer eux-mêmes sans 
fatigue comme sans danger. Bonnet se montrait hostile à 
la rupture des ankylosés, qu’on faisait souvent à cette 
époque avec la machine de Louvrier, manœuvre brutale 
et ineflS.cace. Les appareils de Bonnet reparurent plus 
tard sous l’aspect d’appareils de mécanothéfapie de noms 

Mais, quand l’anesthésie. générale devint d’une pra¬ 
tique courante. Bonnet l’employa et combina, pour 
vaincre les raideurs articulaires trop prononcées, la mobi¬ 
lité passive avec la section sous-cutanée des tendons 
rétractés (au genou, par exemple, la section des biceps, 
demi-tendineux, demi-membraneux, etc.). 

Le grand progrès dans la méthode des résections devait 
être fourni plus tard par le chirurgien Ollier, Lyonnais 
lui aussi, dont l’œüvre glorieuse peut être qualifiée de 
géniale. 

Ses études sur les,jrésections èt les fégéhératibns arti¬ 
culaires sont un modèle d’effort méthodique et fécond. 
Le nom d’Ollier domine toute la chirurgie ostéo-articu- 
laire depuis le milieu du xix® siècle. 

Dès 1851, il étudiait le périoste avec l’idée qu’il ne 
servait à rien dans l’ostéogenèse. Cependant, au cours 
de ses expériences, il s’aperçut que le périoste détaché 
de l’os avec un instrument dur et tranchant foinnissait 
de l’os ; il en conclut que le périoste faisait de l’os paf lui- 
même. Mais il ne se rendait pas compte qu’en détachant 
le périoste avec une rugine tranchante il laissait à sa face 
profonde xm semis osseux : ce sont ces particules osseuses 
qui produisaient de l’os. Et on sait aujoiurd’hui que le 
périoste n’est pas un agent d’ossification ; c’est un tissu 
conjonctif adapté à la vie osseuse ; c’est un milieu de 
choix pour l’ossification. 

• Leriche et Policard ont établi que l’os dérive de la 
substance interstitielle fondamentale, prenant les élé¬ 
ments minéraitx soit (et surtout) au niveau de l’os voisin 
par la voie d’une mutation calcique locale, soit dans le 
calcium du sang. 

Qu’importe que l’interprétation d’Ollier fut en défaut ! 
L’essentiel, c’est que sa pratique ait rénové la chirurgie 
orthopédique : il a été l’apôtre des résections sous-pérlos- 
tées ; il a précisé magistralement leurs indications et leur 
technique opératoire. 

En 1859, à vingt-neuf ans, Ollier pratiquait dans lé 
service de Vemeuil, qui l’accueillait avec plaisir, une résec¬ 
tion sous-périostée du coude pour tumeur blanche.- Et 
pendant plus de quarante ans, à Lyon, il obtint par sa 
méthode des résultats admirables. La régénération arti¬ 
culaire — sans doute — n’était pas anatomique, mais elle 
était physiologique ; et la nouvelle articulation subissait 
un modelage tel que l’adaptation fonctionnelle devenait 
parfaite. Ollier poursuivit inlassablement ses travaux sur 
la méthode sous-capsulo-périostée ; il imagina une tech¬ 
nique opératoire pour chacune des articulations à résé¬ 
quer. Son Traité de la Régénération osseuse et son Traité 
des Résections sont restés classiques. 

Les résections articulaires avaient d’autant plus de 
vogue du temps d’Ollier que les bienfaits de l’héliothé¬ 
rapie, qui accroît si intensément le pouvoir de défeUse de. 
l’organisme, n’étaient point alors connus. Poucet, en étu¬ 
diant le rhumatisme tuberculeux, eut le mérite de pré¬ 
coniser le traitement par de soleil, qui, organisé méthodi¬ 
quement en tj-aute montagne par RoUier (dé Leysin)', fut 
adopté partout et parfaitement combiné dans notre pays 
avec la cure marine. 

Le soleil, on le sait plus que jamais, est nécessaire à la 
eroissance du squelette, à la formation de la substance 


osseuse ; il l’est par conséquent à la consolidation des 
•fractures, à la guérison des foyers tuberculeux. 

Dans cette lumière solaire qui préside à la formation 
de la substance osseuse,' ce sont les rayons ultra-violets 
qui ont le rôle actif, ce sont eux qui permettent la fixation 
du calcium sur le tissu conjonctif. D’où leur utilisation 
pour guérir le rachitisme. La vitamine D joue aussi son 
rôle dans cette fixation calcique ; je n’insiste pas. Car 
vous avez tous -vu pendant cette dernière guerre les décal¬ 
cifications du squelette, les ostéoporoses plus ou moins 
graves, depuis le tassement jusqu’à la fracture patho¬ 
logique (syndrome de Milkman), déterminées par la 
carence alimentaire. 

Dans l’œu-vre d’Ollier, il n’y a pas que les résections 
articulaires, il y a aussi les greffes osseuses ; Ollier a étudié 
scientifiquement ce problème de la greffe, et il a créé la 
greffe ostéo-périostique. 

Les greffes ossetisès n’ont guère pris de l’importance et 
n’ont guère été mises en pratique qu’à l’occasion de la 
guerre de 1914. Il fallait bien réparer les innombrables 
pertes de substance des os causées par les fractures com- 
minutives et infectées. Ce fut le triomphe de la greffe 
autoplastique : le greffon se résorbait d’abord, mais il se 
réhabitait, se revascularisait peu à peu. De telle sorte 
que, si passif qu’il parût être, il devenait en réalité im 
conducteur, un orîentateur de la reconstruction osseuse 
et aussi un excitateur ostéogénique : double rôle, rôle de 
tuteur, rôle biologique. 

Les greffes étaient soit segmentaires, massives, à la 
façon de la greffe d’Albee, soit segmentaires partielles, 
greffes ostéo-périostiques tant préconisées par Henri 
Delagenière. D’aiitres fois, on avait recours aux greffes 
pédiculées. 

■ Depuis lors, après les recherches de Waldenstrôm et 
d’Orell (de Stockholm), on a utilisé des greffes hétéro¬ 
plastiques avec de l’os purum, c’est-à-dire dè l’os débar¬ 
rassé de sa graisse et de son tissu conjonctif, ou avec de 
l’os novum, c’est-à-dire dé l’os purum mis en nourrice 
sous le périoste d’un os normal. Tentatives intéressantes, 
mais dont le succès moins constant ne doit pas nous éloi¬ 
gner de la greffe autoplàstique toutes les fois qu’elle est 
possible. 

Je n’ài pas besoin d’insister sur Tétonnant avenir qui 
a été réservé à ces greffes osseuses dont Ollier était l’ini¬ 
tiateur. Elles ne devaient pas seulement servir à combler 
des pertes de substance osseuse, à réparer des pseudar- 
throses. ■ Elles ont été utilisées pour combler les cavités 
laissées par l’évacuation des kystes osseux, elles ont cons¬ 
titué des butées pour limiter des déplacements des os 
(luxations récidivantes de Tépaule, luxations congéni¬ 
tales de la hanche, arthrorises dans les pieds paraly¬ 
tiques, etc.). Au rachis, lé greffon devient un tuteur qui 
immobilise tm foyer de mal de Pott ou qui limite une 
torsion des vertèbres scoliotiques. Dans un grand nombre 
de tuberculoses articulaires, les arthrodèses para- ou jux- 
ta-articulaires immobilisent les foyers morbides et en 
accélèrent la réparation. 

■ Vous savez, d’autre part, quels grands progrès a fait, 
depuis ime quinzaine d’années surtout, la technique dé 
Varlhroplastie,' que ce soif une arthroplastie pure ou une 
àrthroplastie'avec interposition de fascia lata, avec moule 
métallique, comme l’a conseillée récemment Smith Peter¬ 
sen. Tl ÿ à lieu de penser que l’arthrbplastie, qui a déjà 
fourni de si beaux résultats dans bon nombre d’àrthrites 
chroniques, prendra une part de plus eu plus grande dans 
la thérapeutique chirurgicale. 
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A la fin du siècle dernier, une véritable révolution 
fut apportée dans la pratique de la chirurgie ostéo-arti- 
culaire par la découverte des rayons X par Roentgen en 
décembre 1895. Cette découverte produisit dans le monde 
savant la plus profonde sensation, et vous savez quel essor 
a pris cette méthode d’exploration dont nous ne pouvont 
plus nous passer et que nos malades réclament à tous 
propos et même... hors de propos. Le médecin et surtout 
le chirurgien qui n’y a pas recours est poursuivi devant 
les tribunaux, qui lui donnent souvent tort. 

La radiologie n’était pas seulement ime révolution 
dans la science : c’en était une aussi dans l’exercice de 
la médecine. Le Corps médical devait s’initier à la méthode 
nouvelle, il devait exercer ses yeux à l’observation des 
images radiographiques, habituer son cerveau à leur in¬ 
terprétation. 

La technique radiologique s’est étonnamment perfec¬ 
tionnée ; elle nous a révélé une multitudè de détails que 
nous ignorions et — pour ne parler que du squelette — 
de fines modifications à peine appréciables de l’mchitec- 
ture osseuse. Et, pour savoir si ces modifications sont 
simplement anormales ou vraiment pathologiques, il 
faut connaître à fond l’image radiologique normale. Il 
faut s’entraîner à apprendre l’anatomie radiographique ; 

, c’est une anatomie très spéciale, qui n’est pas l’anatomie 
descriptive ou topographique. Il faut du temps et une 
application soutenue pour la posséder à fond. L’interpré¬ 
tation de l’image radiologique doit être le résultat d’une 
étroite collaboration entre le chirurgien et le radiolo¬ 
giste. Car nous ne devons pas oublier que, si la radiologie 
a simplifié la clinique, si elle a accru dans une énorme 
prooortion nos possibilités de diagnostic, elle n’acquiert 
toute sa valeur qu’après un examen clinique approfondi. 
La clinique doit avoir le dernier mot. Comme le disait 
Descartes, ce n’est pas assez d’avoir l’esprit bon ; le prin¬ 
cipal est de l’appliquer bien. 

Il e^ inutile d’insister devant vous sur tontes les révé¬ 
lations que nous devons à la radiologie ; laissez-moi rap¬ 
peler cependant avec quelle fréquence sont trottvées et 
exactement diagnostiquées depuis les rayons X une série 
de difformité^ congénitales ou acquises : les côtes cer¬ 
vicales, les os surnuméraires, les anomalies vertébrales 
(vertèbres en moins ou en surnombre; hémivertèbres, 
rachischisis antérieur oujostérieur, lombalisatlon, sacra¬ 
lisation), le spondylolisthésis qui semblait jadis si excep¬ 
tionnel, l’épiphysite vertébrale, l’ostéochondrite de la 
hanche, la scaphoïdite tarsienne, etc. J’en passe, et... de 
nombreuses. 

Il ne faut pas cependant faire dire èc la radiologie plus 
qufelle n’indique : elle ne peut pas tout révéler, elle ne 
peut pas nous faire lire dans l’intimité de la vie du. tissu 
osseux. 

D’ailleurs nous savons qu’elle est en retard sur Itedi- 
nique, qu’elle ne peut pas, par exemple, nous déceler 
une ostéomyélite avant le douzième ou le quinzième jour, 
et qu’il ne faut pas lui demander de nous montrée ces; 
troubles dé congestion osseuse de;croissance (pii'gnécissent 
souvent assez vite. 

Même, dans le domaine, des. fractures, où. ses. afibma- 
tions paraissent Incontestables, il ya.descaBioAeUe-peut 
conduire à l’erreiu:. Au carpe; par exemple, ce.sonfc ées. 
traits de fracture minuscules , qui ne sont pauvisiblfes sur 
un. scaphoïde, soit par une mauvaise a H-i*iirh> du poignet; 
pendant Inprise du film, soit par une-finesse.tellnde,In 
fissure osseuse qu’il faudrait uas-loupe ponrlai voix: (SThst 
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dans des cas semblables que, constatant au bout de quel¬ 
ques semaines une fissure élargie et non consolidée, on a 
parlé de fractures « spontanées ». 

Et les pseudo-fractures résultant des anomalies congé¬ 
nitales d’ossification; à la rotule surtout {patella bipar- 
tiia ou pluripartüa), mais aussi à l’acromion, aux apo¬ 
physes costiformes lombaires, .aux os du tarse, où abondent 
les osselets surnuméraires ? 

Certaines de ces apparences résultent d’un trouble de 
développement, d’une sorte de dyschondroplasie spéciale 
ù l’adolescence. 

Il faut, dans tous les cas délicats, si l’on veut obtenir 
une interprétation rigoureuse, posséder un élément de 
comparaison et avoir des radiographies du côté sain, en 
même temps que du côté malade, ces radiographies étant 
prises dans des orientations aussi identiques, aussi symé¬ 
triques que possible. 

S’il est un chapitre de la pathologie osseuse qui a large¬ 
ment bénéficié de la découverte de la radiologie et des 
progrès de la chirurgie, c’est bien celui des fractures. Il ne 
faudrait pas croire cependant que leur étude ait été né¬ 
gligée au XIX' siècle. 

Le livre de Boyer, apparu dès le début du siècle, a fait 
longtemps autorité, et des mémoires de Dupuytren, de 
Maisonneuve ont attaché leurs noms à des variétés de 
fractures. En 1847, le Traité des Fractures et des Luxations 
de Malgaigne a été ime œuvre magistrale où tous les chi¬ 
rurgiens ont largement puisé et que ne devaient pas faire 
oublier les traités ultérieurs de Hamilton (de Philadelphie) 
et de Gurlt (de Berlin). 

L’appareillage des fractures fut longtemps improvisé, 
bien que Baudens ait imaginé et utilisé pour la campagne 
d’Algérie un appareil à;extension continue. 

A la même époque, Dominique Larrey avait préconisé 
des appareils inamovibles, mais ils étaient trop compli¬ 
qués. L’appareillage inamovible fut perfectionné et vul¬ 
garisé dès 1834 à Bruxelles par Seutin, qui prépara avec 
des attelles de carton des appareils à la colle d’amidon ; 
peu de temps après à Paris par Velpeau, qui substitua 
le dextrine à l’amidon avec des bandes roulées et imbibées 
à l’avance dont la dessiccation était ainsi plus rapide. Un 
peu plus tard, on utilisa le silicate de potasse. 

Toutes ces variétés d’appareils inamovibles sont aban¬ 
données et, depuis plus de soixante ans, on n’a plus recours 
qn’ù l’appareil plâtré, qui a réalisé un progrès considé¬ 
rable dans l’immobilisation des membres. 

Mais l’appareil plâtré ne convient pas à toutes les frac¬ 
tures ; et, sans parler des appareils de transport pour bles¬ 
sés de guerre, les appareils à extension continue,1maginés 
autrefois mais singulièrement perfectionnés actuellement 
par l’emploi de la broche de Kirschner, les appareils fixa¬ 
teur» externes avec fiches ont encore leurs indications 
et sont couramment utilisés. 

Ces appareils; fixateurs externes avaient eu un précé¬ 
da dans; la griffe imaginée par Malgaigne pour les frac¬ 
tures de la rotule. 

Il se faut pas oublier enfin que la réduction des frac¬ 
tures; sous l'écran radioscopique a constitué un immense 
progrès dans le traitement des fractures. 

La grande conquête de’la chirurgie osseuse dans ce siècle, 
c’est assurément Vostéosyrrthèse, et on la doit à Arbuthnot 
Lane (de Londres) et; à Albin t,ambotte (d’Anvers). Il 
convient d’associer aux' noms de ces chirurgiens d’avant- 
gatde CBUxdeTnffièr et-deDujarier en France. 

Ce n’est pas à dire que la suture osseuse n’ait pas été- 
pratiquée avanteux; MaiS'.il s’agissait d’opérations excep- 
tJonndfas; dont le succès était aléatoire. 
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Les ligatures osseuses de Baudèns; les sutures de Letèn- 
neur (de Nantes), la suture osseuse de Flaubert (de ROüen), 
le père de l'auteur de Madame Bovary (cette suturedà 
était faite d’ailleurs pour une pseudarthrose), d’autres 
encore étaient citées pour leur audace. H fallait la sécu¬ 
rité opératoire fournie par une asepsie rigoureuse pour 
que l’ostéosynthèse affirmât toute sa valeur. 

Dans les mains habiles d’un chirurgien rompu à toutes 
les minuties de la technique et pourvu d’un outillage per¬ 
fectionné, les plaques, les agrafes, les vis, les clous, les 
boulons, les chevilles permettent d’obtenir une coapta¬ 
tion parfaite des fractures. Encore faut-il savoir que l’os 
tolère mal certains métaux et qu’il y a avantage à uti¬ 
liser des alliages spéciaux qui ne sont pas cytotoxiques. 
L’avenir dira si l'enclouage intramédullaire des os longs 
récemment prôné mérite la faveur qu’on lui a accordée. 

Enfin la radiologie a permis couramment l’utilisation 
si efficace du clou de Smith Petersen dans le traitement 
des fractures du col du fémur, et par l’emploi des injec¬ 
tions intra-articulaires des substances de contraste elle 
a fait faire des progrès à l’interprétation des affections 
articulaires congénitales ou acquises. L’arthrogramme est 
devenu un précieux élément de diagnostic. 

Si les rayons X sont devenus indispensables au dia¬ 
gnostic et au traitement des affections osseuses, il ne 
faudrait pas croire qu’ils puissent suffire — unis à la cli¬ 
nique, cela va sans dire —dans le diagnostic des tumeurs 
osseuses. 

Dans ce cas, l’examen histologique doit intervenir, 
mais il faut éviter de donner à l’un des modes d'examen 
la prééminence sur les autfès. Les trois sortes de renseigne¬ 
ments cliniques, radiologiques et histologiques ne valent 
que par leur réunion. Les coupes histologiques seules — 
même interprétées par l’homme le plus compétent — ne 
comportent point l’infaillibilité. Mais, si la biopsie osseuse 
paraît utile pour le diagnostic, il ne faut pas hésiter à la 
faire. On a exagéré ses dangers, on l’a accusée d’accélérer 
l’évolution des sarcomes sans preuve péremptoire ; si elle 
est faite de bonne heure sur une tumeur qU’on irradie 
ensuite, elle ne comporte aucun inconvénient immédiat 
ou lointain ; elle a si souvent empêché des mutilations 
fâcheuses qu’il serait dommage de la négliger. J’ajoute 
que la ponction sternale est susceptible dans certains cas 
de fournir des données utiles. 

On peut espérer qu’à l’avenir les progrès de la technique, 
radiologique permettront de saisir les plus fines modifi¬ 
cations de la structure osseuse qui passent actuellement 
inaperçues ; mais, en attendant, nous devons faire appel 
dans ce diagnostic des tumeurs osseuses aux divers modes 
d’examen que nous possédons : clinjque, radiologique et 
histologique. D’ailleurs, depuis une vingtaine d’années, 
nous avons vu s’ouvrir une ère biologique féconde avec 
les études chimiques des laboratoires. La recherche et le 
dosage du calcium, de la phosphatase, des protéines, etc., 
dans le sang et dans les urines nous fournissent de pré¬ 
cieux renseignements dans le diagnostic différentiel des 
affections osseuses. 

Au surplus, si capables de progrès que soient nos modes 
d’exploration, ils ne pourront pas nous livrer le. secrehde 
la vie du tissu osseux. Et c’est ce que nous devons cher¬ 
cher à coimaître. 

Heureusement Leriche vint et, le premier en France, 
chercha à pénétrer les conditions dé cettè vie du tisàu 
osseux. Il montra que la substance osseuse n’est pas'Un. 
simple élément de solidité, « comme üh matériau dé 
construction qui protège.efficacemerit le cerveau, le tiuïSé; 
la moelle, qui noirs permet de vivre notre vie d^homme. 
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debout, marchant, se servartt de ses doigts agiles... C’est 
un dépôt de matière minérale, une réserve phospho-cal- 
cique, grâce à laquelle nous pouvons maintenir sans cesse 
invariable la teneur de notre sang et de nos humeurs en 
calcium et en phosphore ». L’organisme y puise incessam¬ 
ment pour ses besoins. 

Mais comment le taux du calcium des tissus peut-ü 
être maintenu constant ? L’explication nous est fournie 
par les notions dérivées de Vendocrinologie. On ne peut pas 
dire qu’il s’agisse d’une science nouvelle. Du jour où 
notre grand Claude Bernard a découvert au milieu du 
siècle dernier, en 1851, les sécrétions internes, l’endocrino¬ 
logie était née, mais elle ne progressa qu’à la fin du siècle, 
avec les recherches de Brown-Séquard, qui montra dès 
1891 non seulement c'ue les glandes à sécrétion interne 
déversent dans le sang des. principes nécessaires à sa 
constitution, mais encore que les diverses parties de 
l’organisme sont rendues solidaires par un mécanisme 
humoral, différent du système nerveux. 

; : Les glandes à sécrétion interne élaborent des substances 
chimiques douées de propriétés biologiques spéciales 
qu’on a appelées depuis le début de ce siècle des «hor¬ 
mones il et qui, passant dans le sang, vont agir chacune 
sur un ou plusieurs organes déterminés. 

De toutes les glandes endocrines de l’organisme hu¬ 
main, les plus importantes sont certainement les para¬ 
thyroïdes, dont l’hormone puise à tout instant dans nôtre 
réserve minérale pour les besdins de l’organisme ; elles 
usent sans cesse l’os pour maintenir constant le taux du 
calcium des tissus. 

Si la sécrétion parathyroïdienne est exagérée, s’il y a 
hyperparathyroïdisme (généralement dans l’adénome 
parathyroïdien), le calcium est libéré en excès, il y a hyper¬ 
calcémie sanguine, hypercalcimrie, et le squelette se raré¬ 
fie. C’est ce qui se produit dans la maladie osseuse de 
Recklinghausen. 

Mais, d’autre part, après des décalcifications osseuses, 
quand l’apport de chaux au squelette est insuffisant, on 
a vu survenir, ainsi que l’a montré Erdheim, une hyper¬ 
trophie et une hyperactivité fonctionnelle des para¬ 
thyroïdes. 

. Vous voyei ' combien sont complexes cette physio¬ 
pathologie endocrinienne et ses rapports avec les afîections 
des os. 

Quoi qu’il en soit, Leriche a eu le mérite de montrer qu’il 
ne fallait plus classer dans la pathologie osseuse des mala¬ 
dies qui ne sont osseuses que par ricochet et dont la lésion 
primitive est hors de l’os. La maladie de Recklinghausen 
n’est pas à proprement parler une maladie du sque¬ 
lette ; si elle est osseuse dans ses manifestations les plus 
visibles, courbures des os, kystes multiples, fractures 
spontanées, elle est avant tout une maladie endocrinienne, 
d’origine parathyroïdienne. « Les modifications du sque- 
letten’ysont, selon la formule lapidaire d,i Leriche, qu’«un 
éléinent dans un tout ». 

Quand le squelette subit un accroiæement de son acti¬ 
vité circulatoire, comme cela se produit après un trau¬ 
matisme qui amène un déséquilibre vaso-moteur, Le¬ 
riche a montré que cette hyperémie est suivie d’ime raré. 
faction osseuse, d’une décalcification. Mais ce n’est plus, 
comme avec l’hormone: parathyroïdienne, ime raréfac¬ 
tion pius.oU moins généralisée ; c’est tme-raréfaction locale 
«Dans le,tissu osseux, iemcmvement est.incessant : des¬ 
truction, reconstruction. ». . 

. CeS: décalcifications postrtraumatiques, cea ostéoporoses 
sont connues, depuis longtemps; mais, elles étaient mal' 
interprétées. Siideck, qüi les.avait bien décrites; les appe- 
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lait improprement «atrophie osseuse». En outre, elles 
sont beaucoup plus fréquentes qu’on ne croyait, elles- 
donnent l’explication d’une foule d’états douloureux 
après fracture qui étaient méconnus ou attribués à la 
pusillanimité ou à la simulation, alors qu’ils relèvent de 
troubles du système sympathique. Aussi Leriche pré¬ 
conise-t-il la novocaïnisation immédiate de la région 
traumatisée dans les entorses, les contusions osseuses, 
voire même dans les fractures minimes et sans déplace¬ 
ment. 

En bloquant ainsi les troubles vaso-moteurs réflexes, 
on préviendrait l’ostéoporose post-traumatique, l’atro¬ 
phie musculaire, les raideurs articulaires. Quand cette 
ostéoporose est apparue, la sympathectomie peut la-gué¬ 
rir. 

Il est cependant des ostéoporoses dont l’origine est mal 
déterminée et dont l’évolution progressive aboutit à une 
fonte osseuse complète que la sympathectomie ne par¬ 
vient pas à enrayer. L’avenir soulèvera sans doute le voile 
qui cache encore l’origine de ces altérations du squelette ; 
peut-être y découvrira-t-on l’influence des glandes surré¬ 
nales ou autres. 

Sans insister sur ces ostéolyses, heureusement assez 
rares, que d’ostéoporoses douloureuses post-trauma¬ 
tiques sont encore prises pour des décalcifications de 
nature tuberculeuse, et traitées, comme telles, par des 
résections dont les résidtats sont naturellement impres¬ 
sionnants ! 

Que d’inconnues sont encore à dégager ! que de pro¬ 
blèmes à résoudre ! Mais, dans ce qui est déjà connu et 
résolu, comme la part de la France est belle ! 

J’espère vous avoir montré, mes chers collègues, au 
cours de cette revue un peu longue de la chirurgie ostéo¬ 
articulaire, que je n’étais pas seulement laudator temporis 
acti ; je veux pouvoir dire, comme Renan, « j’aime le 
passé, mais je porte envie à l’avenir ». Je suis persuadé 
que cet avenir sera capable de nous émerveiller. 

Le progrès de la science est indéfini ; la physiothérapie 
n’a pas dit son dernier mot, la chimiothérapie a été la 
grande révolution des temps récents, les hormones, les 
vitamines aussi ne nous ont pas livré tous les secrets de 
leur puissance. Une chirurgie nouvelle, biologique, phy¬ 
siologique, est en train de s’édifier. 


LES ÉPANCHEMENTS 
CHYLlFORMtS 
DANS LES SÉREUSES 
AU COURS DES ŒDÈMES 
DE CARENCE 


Jean TURRIES . et Jean GASSIN 

Médecin des Hôpitaux Interne des Hôpitaux 

de Marseille. 

Les œdèmes de carence, observés en France depuis 
1940, sont à l’hetire actuelle bien connus dans leurs mani¬ 
festations cliniques, moins bien élucidés dans leur méca¬ 
nisme. Cependant, ces manifestations cliniques elles- 
mêmes peuvent se présenter sous des apparences 
atypiques qui posent de nouveaux problèmes diagnos¬ 
tiques et pathogéniques. C’est pourquoi il nous a paru 
utile de présenter les deux cas suivants : 


20 Novembre ig45. 

Observation I. — M**» Pauline M..., trente-deux ans. 
On peut distinguer dans l’évolution de sa maladie cinq 
périodes. 

Période i: apparition d'œdème généralisé. 

Au début de mars 1943, la malade M... entre dans notre 
service pour œdème généralisé prédominant surtout aux 
membres inférieurs. 

Le début remonte à juillet 1942 et se manifeste par une 
aménorrhée qui n'a pas cédé depuis, par de l’asthénie, de 
la polyurie et par des périodes de diarrhée. Dans les mois 
qui suivent, la malade note des œdèmes malléolaires 

Au début de l’année 1943, l’œdème gagne les membres 
inférieurs, le visage, le dos des mains. Enfin, depuis un mois, 
il est généralisé, infiltrant les parois abdominales et thora- 

Dans les antécédents de cette malade, nous notons un 
retard de la marche et de la parole, ainsi que du psychisme. 
Elle n’a pas eu de fièvres éruptives. 

Incontinence d’urine nocturne jusqu’à dix ans. 

A douze ans, chorée. 

Elle n’a jamais présenté de troubles rénaux ni cardiaques. 
Il convient de noter que depuis un an elle était somnise à 
un régime presque exclusivement végétarien. 

A l’e x a m en, on note une hypertrichose. Les poils du pubis 
sont très développés. 

L’œdème est généralisé, la peau est blanche, distendue. 
On note une hydarthrose bilatérale. 

L’abdomen inétéorisé présente une ascite libre de volume 
modéré. 

Le thorax présente une matité aux deux bases avec abo¬ 
lition des vibrations et du M. V. 

La ponction pleurale droite ramène 600 centimètres cubes 
d’un liquide citrin. 

Il n’y a aucun signe d’atteinte cardiaque, rénale ou hépa- 

Les divers examens de laboratoire pratiqués donnent les 
résultats suivants ; 

La tension artérielle est de 11-8. 

Le Bordet-Wassermann est négatif. 

Azotémie primitivement à 0,65, passera à 0,30 rapidement. 
Cette azotémie élevée initiale accompagnée d’azoturie à 
24 grammes permet de penser, si l’on considère son régime, 
que cette malade fait de l’autophagie ; elle est en effet d’une 
extrême maigreür sous son infiltration. 

Il n’y a pas de sucre ni d’albumine dans les urines, qui sont 
abondantes et pâles. 

Les chlorures urinaires sont à io«r,5. 

La chlorémie, la protidémie et la cholestérolémie furent 
pratiquées ultérieurement. La numération donne 3 mil¬ 
lions 500 000 globules rouges. 

Formule ; neutrophiles, 77 p. 100 ; éosinophiles, 2 p. 100 ; 
lymphocytes, 21 p. 100. 

Lé décubitus dorsal, la vitamine B„ l’extrait tioroïdien 
n’améliorent pas la malade, qui voit au contraire s’accroître 
son enflure. 

Radiographie pulmonaire : épanchement pleural bilatéral 
sans atteinte parenchymenteuse. 

Période h° 2 : déchloruration suivie d'amélioration clinique’ 

Le 30 mars, la malade est mise au régime déchloruré. Les 
chlorures urinaires dosés quotidiennement accusent une 
baisse progressive jusqu’à 4 grammes. 

Le 3 avril, on note une diminution des œdèmes. Il persiste 
encore un épanchement pleural bilatéral. 

Le 18 avril, régression complète des œdèmes et des épanche- 

Période n° 3: rechloruration et réapparition de l'œdème. 

Lè 20 avril, on rechlorure progressivement la malade avec 
dès doses croissantes. 

Eh quelques jours on voit se reconstituer les oedèmes, qui 
do^nt en tme s emaine le tableau d’un aqasarque airec 
ascite et épanchement pleural bilatéral. . 
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Période n° 4: apparition d’un épanchement pleural et péri¬ 
tonéal chyliforme. 

I,e 10 mai, à notre grande surprise, la ponction pleurale 
et la ponction d’ascite ramènent un liquide franchement 
chyliforme, analogue à une émulsion de lait dilué. 

I,e hquide d’œdème, prélevé par tube de Southey, est 
clair. 

Une seconde épreuve de déchloruration est inefiicace à 
cette période. 

tes analyses-suivantes sont pratiquées : 

1“ Liquide d'ascite : trva,\ta. négatif ; albumine, i gramme; 
cytologie, o«',io ; graisses, i gramme p. i 000. 

2“ Liquide pleural: rivalta négatif; albumine, o*'',90 ; 
cytologie, très rares leucocytes ; cholestérol, o«r,i5 p. i 000; 
graisses, non dosées ; persistance de la lactescence après 
centrifugation, pas de cristaux visibles de cholestérol. 

I,e 27 mai, une nouvelle analyse du liquide pleüral est 
effectuée : albumine, 2 grammes p. i 000 ; cytologie, très 
rares leucoc3t;es ; chlorure, 7 grammes p. i 000 ; graisses, 
6 grammes p. i 000. 

Épreuve par le liquide d'Adam: disparition presque totale 
de la lactescence. 

3“ I,e 20 mai, une protidémie effectuée = 46 grammes. 

Il convient de noter l’absence d’opalescence du sérum : 
sérine, 31 grammes; globuline, 15 grammes ; rapport' 
sérine/globuline, 2 ; cholestérine, i*'',40. 

I,e 30 mai, la protidémie est de 45 grammes ; sérine, 
25 grammes ; globuline, rg grammes ; rapport sérine/glo- 
buliue, 1,3 ; chlorémie plasmatique, 3,33 ; chlorémie glo¬ 
bulaire, 0,78 ; rapport érythroplasmatique, 0,20 ; cho¬ 
lestérolémie, 2Sr,I0. 

A ce moment, le tableau clinique est toujours celui d’un 
anasarque complet Irréductible. 

Période n° 5: surcharge alimentaire en protéines animales 
suivie de guérison. 

Le juin. — I,a malade est mise à un régime qui lui 
assure de la viande deux fois par jour et un litre de lait 
caillé par jour. 

Le 14 juin. — On constate une amélioration clinique 
considérable, étonnante, si l’on considère le laps de temps 
très court (deux semaines) où la malade reçoit une surcharge 
alimentaire de protéines, par rapport à la longue évolution 
antérieure de la maladie. 

I,es téguments sont complètement désinfiltrés. Seuls per¬ 
sistent des œdèmes discrets aux membres inférieurs. Il y 
a encore une légère ascite libre, du liquide dans les deux 
plèvres, surtout à droite. La ponction ramène toujours im 
liquide chyliforme. Une nouvelle protidémie montre une 
augmentation des protéines totales portant principalement 
sur la sérine. 

Protidémie, 58 grammes ; sérinémie, 40 grammes ; globu¬ 
linémie, 18 grammes ; rapport sérine/globuline, 2Br,2 ; cho¬ 
lestérolémie, 2B'',I0. 

Le 30 juin. — Guérison clinique complète. Les œdèmes 
ont complètement fondu. Il n’y a plus de liquide -dans la 
plèvre, ni dans le péritoine. La malade se lève. 

A la radio, pas de lésions pulmonaires. Aucune séquelle 
pleurale. 

En décembre. — La malade n’a plus présenté aucun œdème, 
mais elle est toujours aménorrhéique ; actuellement : état 
général parfait, numération et formule normales, embon¬ 
point tout à fait normal. 

Obs. II. — Marthe E..., soixante-sept ans. 

On peut diviser l’évoiution de la maladie en trois périodes. 

Première période : 

Le 14 mars 1943: la malade entre dans notre service avec 
un œdème du membre inférieur gauche et une diarrhée 


incoercible. Eu outre, ulcérations à la face dorsale des mains 
et rhagades naso-labiales. 

Dans les antécédents de cette malade, il n’y a rien d’impor¬ 
tant à signaler. Il convient .de noter depuis ces derniers mois 
un régime composé par une alimentation presque exclusive¬ 
ment végétarienne. La malade se plaint actuellement de 
sensation de brûlures dans la bouche, et ce qui l’incommode 
le plus est une diarrhée à type de lienterie composée par des 
selles très fréquentes, de dix à quinze dans la journée, 
comprenant des débris d’aliments non digérés. Il n’y a pas 
de mucus ni de sang. Les analyses des selles ne révèlent 
aucun parasite ni micro-organisme. 

A l’examen, on note un œdème blanc gardant le godet, 
s’étendant sur tout le membre inférieur .gauche jusqu’au 
flanc gauche. Il n’y a aucune élévation de la température 

A la face dorsale des mains, on note de nombreuses fis¬ 
sures qui ont un aspect symétrique par rapport à l’axe du 
corps. On note également des fissurations labiales. 

La langue est dépapillée et vernissée. 

Examens de laboratoire : Bordet-Wassermann, négatif ; 
azotémie, 0,35 ; urines : albumine, traces ; tension artérielle, 
12 1/2-7. 

Traitement institué : vitamines E, ; vitamines P-P à 
fortes doses ; hépagyl. 

Deuxième période : généralisation de Vœdème. 

Le 15 avril, les lésions cutanées et labiales ont disparu. 
L’œdème persiste et a gagné le bras gauche. Le dos de la 
main est fortement infiltré par un œdème très mou. 

Ou note une matité des deux bases et ime légère ascite. 
La diarrhée persiste, malgré la mise eu œuvre de tous les 
traitements antidiarrhéiques banaux et malgré l’amide nico- 
tinique. 

Troisième période: anasarque avec épanchements viscéraux 
chyliformes. 

ievjer.,Mai, l’œdème est igénéralisé sur tous igg tégumènts 
et la diarrhée persiste. 

La ponction pleurale et la ponction d’ascite ramènent un 
liquide chyliforme. 

Liquide d!ascite: rivalta négatif; albumine, 2 grammes ; 
cytologie, très rares leucocytes ; graisses non dosées. 

Liquide pleural: rivalta négatif ; albumine, 2*r,75 ; cyto¬ 
logie, quelques hématies, très rares leucocytes ; cholestérol, 
0,10 p. 100 ; graisses non dosées. 

Malgré l’apport d’un litre de lait caillé à son régime, l’état 
général de la malade baisse rapidement, et la mort survient 
le 6 juin. 

A l'autopsie, les viscères abdominaux et thoraciques sont 
plongés dans un liquide chyliforme. Outre la plèvre et le 

péritoine, le péricarde lui-même contient un liquide du même 

aspect. Tous les viscères sont infiltrés de sérosité, notamment 
les poumons, qui par ailleurs ne présentent aucune lésion, 
ni caverne, ni suppuration, ni congestion. 

Cœur sénile, aorte athéromateuse. 

Les reins sont également congestifs, sans lésion décelable. 

Le foie est normal. On découvre de nombreux calculs 
vésiculaires. 

Le . grêle et le côlon ne présentent aucune lésion néopla¬ 
sique, qui aurait pu expliquer la diarrhée persistante. Il 
est assez remarquable de noter que la muqueuse, particuliè¬ 
rement dans le côlon, est lisse, dépapillée, comme ver¬ 
nissée (i). 

Ces deux observations demandent un certain nombre 
de commentaires. 

Notons d’abord qu’il s’est bien agi d’œdème de carence. 
Aucune cause rénale, hépatique ou cardio-vasculaire 

(i) Une erreur matérielle regrettable et indépendante de notre 
volonté ne nous a pas permis de faire pratiquer l’examen histologique 
des différents fragments viscéraux prélevés. Nous n’avons pu égale¬ 
ment faire doser les albumines ni le chlore sanguin. 
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n'a pu être relevée. Mais, dans l’observation I, un 
élément endocrinien était possible (aménorrhée, troubles 
du psychisme, intrication de signes d’hypo- et d’hyper¬ 
thyroïdie). Cependant, l’opothérapie est restée inefficace 
et l’aménorrhée persiste encore actuellement malgré la 
guérison de l’œdème. Cette persistance met en relief 
l’absence de liaison pathogénique entre l’œdème et les 
troubles endocriniens qui l’accompagnent. D’autre part, 
la guérison par un traitement purement diététique 
confirme l’origine carentielle. 

Dans le cas II, il y avait association de carences 
complexes (P-P, ariboflavinose) décelées par les rhagades, 
les signes pellagroïdes, l’apparence vernissée et atro¬ 
phique de la langue et de la muqueuse intestinale. 

Mais, s’il est indéniable qu’il s’est bien agi d’œdèmes 
carentiels, comment expliquer l’état chyliforme des épan¬ 
chements séreux ? 

Il est à préciser d’abord qu’il ne s’agissait pas d'rme 
simple apparence lactescente ou opalescente de ces 
épanchements comme cela peut se voir dans certaines 
néphroses lipoïdiques et dans cetains cas où, sans 
néphrose, il y a lactescence de tous les liquidés orga¬ 
niques : épanchements des séreuses, liquides d’œdème, 
Dans nos deux cas, le sérum et le liquide d’œdème, ’ÿ^éri- 
fiés à plusieurs reprises, ont toujours été absolument 
limpides. 

Cette dissociation entre les épanchements séreux et 
les autres liquides organiques implique que l’état chyli¬ 
forme de ces épanchements est en liaison directe avec 
l’état anatomique ou avec le fonctionnement de ces 
séreuses elles-mêmes. 

Or quel est le mécanisme habituellement admis dans 
l’apparition des épanchements chyliformes ? Bien qu’en- 
core assez mal élueidé à cause de la rareté relattve de 
ces épanchements, on considère de façon générale qu’il y 
a toujours à l’origine une lésion évidente de la membrane 
elle-même, soit un cancer pleuro-pulmonaire, soit la 
tuberculose. Depuis les travaux de Jousset, on admet 
classiquement le processus suivant : l’inflammation 
chronique de la plèvre détermine la production d’une 
pachysérite épaisse, isolant du reste de l’organisme les 
éléments organiques épanchés. Cet isolement détermine 
à son tour la désintégration de ces éléments par morti- 
fieation aseptique et cytolyse des leucocytes avec dégé¬ 
nérescence granulo-graisseuse : on aboutit ainsi à la 
formation d’un épanchement soit graisseux et albumi¬ 
neux, soit imiquement graisseux. 

On considère donc que les épanchements chyliformes 
habituels sont la conséquence d’une inflammation pro¬ 
longée des séreuses avec production d’une coque véri¬ 
table. Dans les cas que nou^ rapportons, ce processus ne 
peut être mis en cause. Dans le cas I, en effet, la rapidité 
d’apparition et de résorption des épanchements élimine 
déjà l’existence d’une pachysérite à échanges ralentis. 
D’autre part, dès la résorption du liquide, trois à quatre 
semaines à peine après le début dü traitement diététique, 
l’examen radiologique (renouvelé ultérieurement pen¬ 
dant plusieurs mois) nous a montré non seulement la 
disparition de toute image liquidienne dans la plèvre. 


mais encore l’absence de toute séquelle pleurale quelle 
qu’elle soit (symphyse même discrète, altération des 
culs-de-sac, jeu du diaphragme, déviation du médias- 
tin, etc.). Ces constatations ne peuvent pas cadrer avec 
l’existence, deux à trois semaines plus tôt, d’une plèvre 
tellement épaissie qu’elle aiçait isolé complètement les 
liquides pleuraux du reste de l’organisme. 

Enfin, dans le cas II,; les- constatations nécropsiques 
permettent d’affirmer qu’il n’existait aucune pachysérite 
pleurale ou péritonéale. 

Ainsi donc, les épanchements chyliformes que nous 
avons observés ne peuvent certainement être rattachés 
ni à un état analogue des autres humeurs de l’organisme, 
ni à l’état anatomo-pathologique qui engendre habituel¬ 
lement de tels épanchements. N’est-on pas amené dès 
lors à faire intervenir la notion d’un trouble de fonction¬ 
nement de la membrane séreuse elle-même ? Certes, la 
physiologie normale et pathologique de ces séreuses est 
encore bien mal connue. Cependant, certains faits dorment 
à penser. On connaît les capacités phagocytaires du 
revêtement pleural doit les cellules, surtout plus ou moins 
dédifférenciées par l’inflammation, sont capables d’accu¬ 
muler en elles des particules étrangères et de les méta¬ 
boliser (Policard). Pourquoi ces cellules ne seraient-elles 
pas capables de métabolisme actif vis-à-vis des graisses 
et des protides, capables de disloquer et d’élaborer ce 
qu’elles absorbent ? D’autre part, on sait que, pour 
certains auteurs (Ostwald, Bechhold), la quantité de 
corps albuminoïdes trouvée dans les exsudats correspond 
à l’ordre croissant de grandeur des molécules de ces corps 
et témoigne ainsi d’une perméabilité variable des capil¬ 
laires aux divers colloïdes. Ne pourrait-on pas ainsi 
concevoir des circonstances physio-pathologiques telles 
que les membranes séreuses présenteraient des variations 
de leur perméabilité capillaire à certaines molécules et 
en même temps des capacités anormales de leur endo¬ 
thélium aboutissant à des productions métaboliques 
déviées ? 

Ce ne sont là évidemment que des hypothèses. Mais le 
fonctioimement des séreuses est trop mal élucidé pour 
qu’on puisse les exclure a priori. Et il nous paraît qu’elle 
s’accorderaient assez bien avec ce que nous savons des 
troubles carentiels en général qui perturbent de façon 
si profonde tous les processus de perméabilité (capillaire 
ou des membranes) et tous les processus métaboliques. 
C’est pourquoi il ne nous paraît pas illogique de supposer 
que les carences complexes présentées par nos deux 
malades ont pu agir sur leurs séreuses de façon à y déter¬ 
miner des altérations de perméabiUté et de métabolisme 
qui ont aboutit aux épanchements chyliformes. Nous 
posons le problème, qui pourra demeurer une hypothèse 
de travail. 

Bibliographie. 

Nous n’avons retrouvé dans la bibliographie des épan¬ 
chements chyliformes et des œdèmes carentiels aucune 
observation analogue aux nôtres, qui, sauf erreur ou 
omission de notre part, nous paraissent donc des cas 
princeps. 
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Neal, etc., purent apporter la preuve de la guérison obtenue 
dans des dizaines de cas, avec ou sans association d’hépa¬ 
rine, cette dernière, au demeurant d’un maniement dange¬ 
reux, ne paraissant aucunement nécessaire. 

0 Le principe de la méthode, écrit de Gennes, est avant 
tout de frapper très fort à l’aide de doses massives de péni¬ 
cilline aussi longtemps prolongées que subsistent les chances 
de récidive. On se souvient de l’absolue innocuité de la pénl- 
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injecter peut donc varier de 13 à plusieurs centaines de mil¬ 
lions d’unités an total. 

Dans certains cas, il y a intérêt à mettre en oeuvre l’action 
synergique des sulfamides (lorsque le microbe en cause est 
sensible à leur action). 1,’héparine, par contre, est inutile 
et dangereuse : inutile, car elle n’ajoute rien au résultat 
obtenu sans elle ; dangereuse, car elle a pu déterminer des 
hémorragies, surtout cérébrales, fréquemment mortelles. 
Enfin les injections de pénicilline seront faites intramus¬ 
culaires, les intraveineuses pouvant parfois déterminer des 
trombo'phlébites. 

Le traitement agit d’autant mieux que la maladie dure 
depuis moins longtemps. 

La négativatlon des hémocultures n’est pas un test de 
guérison suffisant. On a pu, en effet, dans certains cas, véri¬ 
fier la persistance des germes dans les végétations valvu¬ 
laires : donc, continuer le traitement longtemps et le repren¬ 
dre au moindre signe de rechute. 

Il ne faut pas hésiter à traiter une endocardite maligne 
cliniquement certaine, m a i s non bàctériologiquement confir- 

• Ôn ne doit arrêter le traitement « que si l’hémoculture 
répétée demeuré négative, si les signes d’activité du micro¬ 
organisme disparaissent, et si la température et la sédimen¬ 
tation globulaire revieiment à la normale ». 

Voici les recommandations, très sages, que l’auteur trouve 
utile de faire à la suite d’une guérison apparente ^ue au trai¬ 
tement avec la pénicilline : 

1“ Répéter l’hémoculture tous les trois mois pendant la 
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sulfapyrimidine le nom — moins précisé chimiquement — 
de sulfadiazine. 

Actuellement, en France, on peut disposer (parcimonieu¬ 
sement) de la sulfadiazine proprement dite et de son homo¬ 
logue monométhylé, ou sulfaméthyldiazine. 

Nous indiquions, en 1943, que le grand intérêt du produit 
était de permettre la réalisation de sulfamidémies très éle¬ 
vées, d’où la possibilité d’imprégner à une concentration suf¬ 
fisante certains foyers parfois rebelles aux sulfamidothéra- 
pies antérieures. 

L’expérience française, poursuivie depuis deux ans, a 
confirmé dans ses grandes lignes l’opinion américaine concer¬ 
nant les sulfadiazines. 

De nombreuses observations, parmi lesquelles celles de 
M. Loeper, A. Varay et J. Cottet (r) [abcès du poumon, infec¬ 
tions puerpérales graves, méningite à pneumocoque...], de 
J. Decourt, J. Soullard et R. Chateau (2) [méningite à pyo- 
cyam’ques], de L. de Gennes, D. Mahoudeau-Chartrain et 
D. Basset (3) [méningite à pneumocoque], de L. de Germes, 
D. Mahoudeau, Cl. Laroche et Courjaret (4) [méningite 
cérébro-spinale grave], ont apporté des résultats très remar¬ 
quables, voire même spectaculaires. 

Une étude d’ensemble, excellente, sur Us sulfçidiazines en 
thérapeutique nous est donnée par MM. André Varay, 
Fr. Nitti et Jean Cottet (5). 

D’après ces auteurs, la toxicité expérimentale est faible. En 
effet, la dose mortelle, pour la souris de 20 grammes, est de 
200 milligrammes pour’la sulfadiazine, de 300 et plus pour 
la sulfaméthyldiazine, alors que ces doses sont respective- 
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recourir à l’injection in sit-u de sulfamides et administrer par 
la voie veineuse la forme soluble des sulfadiazines, ou encore 
associer, au début du traitement, une autre sulfamide de 
pénétration rapide ou ultra-rapide, comme la suUathio-urée 
en particulier. 

I,es doses à employer varient selon la gravité de l’affection 
en cause et selon la concentration que l’on désire atteindre 
dans le foyer infectieux. Comme les sulfadiazines sont eu ' 
général employées contre des affections graves, les doses 
courantes utilisées ont été le plus souvent de l’ordre de 15 à 

20 grammes par jour. Saut exception, là comme toujours en 
fait de sulfamidothérapie il faut réaliser des traitements 
courts, de six à dix jours en moyenne. Si les indications du 
traitement sont correctes, le résultat thérapeutique est 
acquis en deux à quatre jours. 

Xi acétylation des sulfadiazines est beaucoup plus faible 
que celle des autres sulfamides, fait dont on a voulu tirer 
des conclusions pathogéniques et, en particulier, l’explication 
de leur grande activité. 

I,es indications des sulfadiazines sont les mêmes que celles 
des sulfamides en général. Elles sont aussi polyvalentes que 
les meilleures de leurs aînées. Elles sont généralement beau¬ 
coup plus efficaces. Il nous paraît cependant que ceci n’est 
pas tout à fait exact eu ce qui concerne la gOnococcie, mais 
ce J’est vis-à-vis du streptocoque hémolytique, du pneumo¬ 
coque, du bacille de Friedlander (si résistant d’habitude), du 
staphylocoque, du colibacille, du méningocoque. 

Ees sulfadiazines sont évidemment soumises aux mêmes 
difficultés que les autres sulfamides vis-à-vis des foyers clos 
et plus ou moins bien séparés de la circulation générale. Mais 
il est évident que, grâce aux énormes sulfamidémies réalisées, 
même si la concentration focale n’est que le tiers ou.le quart 
de celle du sang, elle pourra être suffisante pour être décisive. 
C’est ainsi, eu particulier, que les abcès du poumon peuvent 
guérir avec les sulfadiazines, alors que l’action des sulfamides 
habituelles est pratiquement nulle et celle de la pénicilline 
pas toujours éclatante. Or nous avons pu personnellement, 
observer, dans deux cas d’abcés du poumon guéris par la 
sulfamétliyldiazine, l’un en quatre jours, l’autre en trois 
jours, que la concentration sulfamidée dans des crachats 
était en gros le tiers de celle du sang. Mais nous avions dans 
le sang 51 et 60 milligrammes, ce qui nous donnait 17 et 

21 dans le pus de l’abcès, concentrations susceptibles d’être 
efficaces. 

JIM. M. I.oeper et ses collaborateurs ont également noté 
des guérisons d’abcès du poumon dans les mêmes délais de 
trois à cinq jours. 

Nous ne saurions mieux faire que de reproduire l’essentiel 
des conclusions de M. Eoeper, Varay et Cottet, conclusions 
que nous faisons nôtres : 

— Ees sulfadiazines réalisent largement toutes les indi¬ 
cations de la sulfamidothérapie ; 

— Eeur efficacité est supérieure à celle des autres sulfa¬ 
mides usuelles ; 

— Ees règles générales de la sulfamidothérapie sont d’au¬ 
tant plus applicables aux sulfadiazines que des doses très 
fortes peuvent être employées ; 

— Caractères particuliers : tolérance supérieure à celle 
des autres produits, parfaite aux doses usuelles et même aux 
fortes doses si elles ne sont pas excessives ; absorption et éli¬ 
mination lentes ; faible toxicité clinique et expérimentale ; 
très faible acétylation sanguine ; fortes concentrations dans 
le sang et les tumeurs ; nécessité de surveiller le rein. 

Ainsi l’avènement des sulfadiazines en thérapeutique 
marque donc bien un réel progrès en sulfamidothérapie, que 
l’essor récent de la pénicilline ne saurait faire négliger. Au 
demeurant, l’expérience a montré que l’association des deux 
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thérapeutiques est souvent indiquée et qu’elles se complètent 
fort bien. 


A propos du traitement des ulcères' gastriques 
et duodénaux. 

Ees ulcus gastro-duodénaux sont très fréquents. Il est peu 
de maladie aussi décevante, et, si chaque thérapeute est assez 
satisfait de sa méthode, il est notoire que le patient l’est géné¬ 
ralement beaucoup moins. Si la thérapeutique médicale est 
insuffisante,faut-il opérer toujours ? Et, sinon, quand et quels 
cas ? Autant de points que le praticien aimerait sans doute 
voir un peu mieux codifiés. Que disent les experts ? 

M. J. Savignac, à la Société de gastro-entérologie de Paris 
(séance du 12 mars 1945), indique les grandes ligues du trai¬ 
tement qu’il met en œuvre : régime, repos, cure bismuthée. 
Sur 440 ulcères, il en retient 314 qu’il a pu suivre pendant 
une longue période : 92 durent être opérés, 38 guérirent, 
184 sont actuellement bien fiortants et ne souffrent plus de 
leur ulcus à condition qu’ils suivent une vie régulière et ne 
fassent pas d’écarts de régime fréquents ou prolongés. E’au- 
teur ne fait opérer les ulcères que lorsque le traitement 
médical échoue. Ea gastrectomie lui fait un peu peur, car elle 
est grevée d’une mortalité non négligeable. Dans 2 p. 100 
des cas, transformation néoplasique de l’ulcère. 

Dans la discussion consécutive, M. HUlemand avance, ce 
qui paraît certain, que la mortalité opératoire des gastrec¬ 
tomies est avant tout fonction de ia qualité du chirurgien. 
Il n’est que de le bien choisir. 

M. Gutmann n’est pas du tout d’accord avec M. Savignac. 
Il ne conseille presque jamais le repos, non plus qu’un régime 
spécial. En outre, il distingue le traitement de la poussée 
ulcéreuse de celui de l’ulcère inoprement dit. Ea protéino- 
thérapie lui semble avoir une action nette sur la maladie 
ulcéreuse. Enfin, si l’ulcus duodénal ne se transforme jamais 
en cancer, l’ulcus gastrique, lui, le fait plus souvent que ne 
'l’indique M. Savignac. 

M. Moutier croit à l’efficacité du repos plus qu’à celle du 
régime. D’autre part, il a retiré de grandes satisfactions du 
traitement des ulcères par le bromure atropiné par voie vei- 

M. Eambllng pense que le repos n’a aucune influence sur 
l’ulcère duodénal, mais que, par contre, l’ulcus gastrique est 
heureusement influencé par le repos et le régime : c’est d’ail¬ 
leurs là un moyen qui permet de dépister les niches suspectes 
de cancer. 

M. Gutmann ne saurait accepter ce point de vue : il a tou¬ 
jours vu les niches géantes de la petite courbure guérir sans 
régime particulier ni repos. 


M. R.-A. Gutmann (i), dans un article intitulé «Traite¬ 
ment médical ou chirurgical dans les ulcères », essaie de ré¬ 
soudre au mieux cet épineux problème. 

En ce qui concerne Vulcère duodénal, maladie capricieuse 
se manifestant par poussées, mais plus ou moins rebelles, 
récidivantes, éloignées ou douloureuses, il faut classer le 
malade et, pour cela, le traiter d’abord médicalement. 

« On voit ainsi certains malades, régulièrement soignés, ne 
plus jamais souffrir ; d’autres, plus nombreux, rester de 
longues années sans douleurs, refaire épisodiquement des 
poussées d’une quinzaine de jours, séparées elles-mêmes par 
des années de sédation. 

(i) Presse médicale, n» 21, p. 263, î6 mal 1945- 
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» Chez d’autres, les poussées reviennent malgré toute théra¬ 
peutique, avec un rythme parfois élargi, parfois inchangé ou 
même aggravé. » 

Il paraît logique à l’auteur de n’opérer que ceux chez qui 
le traitement reste inactif et ceux dont les lésions scléreuses 
et importantes déterminent une gêne de l’évacuation, non 
plus inflammatoire et passagère, mais organique. 

Ces indications opératoires ne correspondent qu’à une 
petite, minorité. 

1,’auteur ne tient pas compte, a priori, de la possibilité 
d’hémorragies ou de perforation, complications rares (ce 
qui n’exclut pas la possibilité bien connue de formes hémor¬ 
ragiques ou perforatives précoces, apanage souvent direct du 
chirurgien). Ce n’est que si la profession du patient l’expose 
à faire une poussée ou une complication dans des circons¬ 
tances qui pourraient rendre la situation dangereuse (marin, 
colonial), que l’auteur devient interventionniste. 

En ce qui concerne V ulcère gastrique, l’auteur pense que 
« toute la conduite est dominée par l’idée du cancer ». Sché¬ 
matiquement, la position à prendre est simple ; « Tout ulcère 
gastrique doit être traité ; si la niche disparaît, il n’y a aucune 
raison d’intervenir ; si elle persiste, on peut dans certaines 
circonstances, on doit dans la plupart, pratiquer la gastrec- 

Mais appliquer d’emblée la gastrectomie à tout ulcère gas¬ 
trique pour la raison seule qu’il est diagnostiqué lui paraît 
(à juste titre, pensons-nous) une pratique hâtive et mal fon¬ 
dée. 

Si l’on veut rapidement juger de la bénignité ou de la mali¬ 
gnité d’une lésion gastrique, dit encore Gutmann, on doit 
employer des traitements de choc, comme les protéines intra¬ 
veineuses d’avant la guerre, ou les filtrats qui les remplacent 
aujourd’hui. I,e repos au lit, pendant quelques jours, est 
quelquefois utile. Quant aux autres traitements classiques, 
pansements, belladone, injections parentérales de divers 
ordres, ils n’ont qu’une valeur d’appoint dans le « test > 
thérapeutique ». 

Ee plus souvent, régime quasi normal et même permission, 
de fumer après le repas. 

Actuellement, les ulcus guériraient moins bien qu’avant 
la guerre, à cause du déséquilibre alimentaire (dit l’auteur), 
mais les diver^s vitamines à fortes doses seront prescrites. . 

Enfin, ne jamais, sauf urgence, opérer un ulcéreux en 
poussée. 
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reuses constitue une indication majeure. En se conformant 
à ces règles, on envoie au chirurgien à peu près autant de cas 
de l’une et l’autre variétés d’uicère. 

Ees traitements médicaux de l’ulcus (il ne s’agit ici que du 
traitement de la poussée douloureuse) sont nombreux : le 
repos, au lit, le régime lacté élargi, les pansements gastriques 
sont très utiles. Ee traitement de l’ulcère proprement dit que 
préconise l’auteur consiste en des injections intramuscu¬ 
laires de sulfate d’atropine. Ees injections intraveineuses 
de protéines, quoique utiles, ne sauraient être le seul test 
thérapeutique (cela nous paraît particulièrement évident). 
Elles ont l’inconvénient de nécessiter un traitement de deux 

Ee traitement d’entretien est indispensable. Il comporte 
des pansements et un régime. Ees acides aminés à raison 
d’une injection hebdomadaire sont un bon médicament de 
consolidation. 

Dans la discussion consécutive, M. Moutier dit qu’U a 
observé la disparition de niches après 15 injections de broma- 
tropine ; M. Busson, avec le traitement indiqué par Rachet, 
observe au bout d’un mois, sept fois sur dix, la disparition 
de la niche ; M. Gutmann dit que sa méthode est la seule qui 
ait jusqu’à présent permis le diagnostic des petits cancers 
au début ; mais M. Rachet dit que son traitement lui a per¬ 
mis également ce dépistage. 

Eu somme, la lumière n’est pas totale. Peut-être, si la 
Société de gastro-entérologie consacre une séance spéciale à 
la question, arrivera-t-elle à concilier les iDoints de vue assez 
variés de ses membres. 


Mais, si la thérapeutique des ulcus gastro-duodéùaux 
demeure un peu nuageuse, n’est-ce pas au fond parce qu’on 
connaît bien mal la nature même de la maladie et le méca¬ 
nisme pathogénique des lésions et des signes fonctionnels ?• 
Récemment, MM. Hillemand, Bergeret et Duméry, dans 
une communication fort intéressante, insistent sur le rôle 
du bulbe duodéual dans la genèse de l’ulcère. 

Après avoir rappelé deux cas de guérison d’un ulcère pep- 
tique par résection du bulbe duodénal, ils signalent que ce der¬ 
nier, par l’intermédiaire des glandes de Briinner, règle la 
sécrétion gastrique : 1“ par voie humorale (hormones excitant 
et inliibant la sécrétion fundique ; 2° par voie directe (pou¬ 
voir tampon). Il sécrète de plus un corps toxique mal connu, 
mais dont les rapports avec l’ulcère sont possibles, comme 
le montrent certains faits expérimentaux et cliniques. Ce 
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théoriques maintenant solidement acquises. I,é3 doses 
doivent être suffisantes, en folliculine et en lutéine, pour que 
la muqueuse utérine réalise l’état prémenstruel normal : 
l’expérience a montré à MM. Claude Béclère et Simonnet que, 
pomr les cas d’insufiisance hormonale modérée, il suffisait de 
I milligramme de folliculine associé à lo milligrammes de 


qué de prime abord par des excès alimentaires se rencontre 
chez des femmes jeimes, eu période d’activité génitale et, 
plus souvent, dans les années qui ^suivent la puberté. Il 
s’établit en quelques mois, au plus en un ou deux ans, et 
fait varier la courbe de poids de lo à 15 kilogrammes, 
fie régime manque généralement de protides anlmaïes. 



plexes lipidiques susceptibles de fixer largement et énergi¬ 
quement de l’eau. 

A ces engraissements paradoxaux et à leur difficile trai¬ 
tement, fi. de Gennes et M. Wallet (3) consacrent un article 
d’ensemble très documenté, faisant état d’une expérience 
portant sur plus de 300 cas. 

Ce syndrome d’embonpoint fortement excessif et mal expli- 


normal. fies règles reviennent spontanément et normale¬ 
ment cinq à six mois après le début du traitement. 

Il est utile parfois, semble-t-il, d’adjoindre l’extrait thy¬ 
roïdien à la dose de os',20 à of,40 par jour, remarquable¬ 
ment bien supporté. 

Enfin, dans les cas les plus sérieux, il faut exiger le repos 
au lit, qui d’ailleurs suffirait parfois presque à lui seul à 
rétablir une suffisante élimination hydrique. 


(1) Soc. de mid. clin, ci pharm. de Toulouse, Juillet 1944. 

(2) Soc. mid. des hôp. de Paris, séance du 4 mai 1945. 

(3) Semaine des hôpitaux de Paris, n» 25, p. 686, 7 juillet 1945. 


Si le massage de la « cellulite » n’a pas paru d’un intérêt 
bien remarquable, il faut souligner encore le rôle adjuvant 
parfois des diurétiques mercuriels. 











intramusculaire : i à 5 milligrammes par jour pendant éga- l’adrénaline conserve 

lement sept à dix jours. indications classiques et permet d’attendre l’action plus 

I,es modifications du temps de coagulation ne sont pas en l’éphédrine, à laquelle, après avoir passé en revue 

général immédiates. Rapidement, cependant, l’état général différentes drogues proposées, MM. Renègre et Chevalier 


s’améliore, les ecchymoses diminuent, les arthrites et les “^cordent sans conteste le premier rang, 
hématomes musculaires s’atténuent, permettant la reprise de 

l’activité. ■» 


Eu dehors des périodes hémorragiques, un traitement 
d’entretien de longue durée est nécessaire ; i à 3 milligrammes 
par voie buccale tous les jours ou tous les deux jours pendant 
plusieurs semaines. 

Re traitement est bien supporté. Cependant on note chez 
le jeune' garçon l’apparition très rapide d’une ligne pigmen¬ 
tée ombilico-pubienne et d’un gonflement mammaire avec 
pigmentation de l’aréole, qui s’atténue dès la cessation du 
traitement. Ces phénomènes sont analogues à ceux signalés 
chez l’adulte soumis au traitement par le stilboestrol (pour, 
un cancer de la prostate, par exemple) et sur lesquels ont 
insisté récemment M. Roeper et ses élèves. 

Il est hors de conteste que, sans permettre d’espérer tou- 
joup le résultat extraordinaire observé par Cathala, le trai¬ 
tement de l’hémophilie par le stilbœstrol apporte un élément 
de pi'ogrès considérable dans la lutte jusqu’ici trop souvent 
décevante contre une affection particulièrement redoutable. 


L’acétylcholine est peut-être dangereuse 
chex les hypertendus. 

C’est l’opinion de Danielopolu et Dan Crivet (5) [de Buca¬ 
rest] qui écrivent : « Re traitement à l’acétylcholine de l’hy¬ 
pertension et de ses accidents nerveux, devenu courant dans 
la pratique, est antiphysiologique et peut être dangereux. 
Telle qu’on l’emploie, l’acétylcholine est un médicament 
tonique par excellence du système nerveux végétatif et 
trouve ses indications dans ce qu’on appelle hypotension 
essentielle et qUfe nous avons appelé hypo-amphotomle 
générale. En plus, associée à l’atropine, l’acétylcholine 
constitue le traitement de choix du collapsus aigu. » 

Certes, l’action de l’acétylcholine, dans la plupart des cas 
où on l’emploie en clinique, est bien médiocre, et sa prescrjp- 
tion constitue plutôt un rite admis qu’un geste sûrement 
utile. Mais, si, par-dessus le marché, ce geste doit être nocif. 
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lapsus aigu, pour obtenir une adrénalino-sécrétiou durable, 
l’administration d’acétylcholine est précédée de lünjection 
intraveineuse de de sulfate d’atropine. I,a strychnine, 

là aussi, est donnée en même temps que l’acétylcholine. 
Dans Y hypertension, « par son action adrénalino-sécrétrice, 
qui se produit même lorsque nous injectons l’acétylcholine 
sous la peau, cette substance est contre-indiquée, surtout 
lorsqu’elle est employée pour combattre les accidents ner¬ 
veux ». Dans Yartérite oblitérante, « les améliorations que l’on 
obtient qnelquefois ne s’expliquent nullement par une actioh 
hypotensive, mais par l’action trophique sur les tissus ». 


L’Infiltration stellaire dans les périarthrites sca- 
pulo-humérales et les névralgies cervico-brachiales. 

MM. R.-J. Weissenbach et D. Faulong estiment que, si 
l’infiltration stellaire a des indications parfaitement établies 
dans le traitement de troubles circulatoires et de phéno¬ 
mènes algiques divers du membre supérieur, « l’accent n’a pas 
été mis avec toute la force désirable sur sou intérêt dans le 
traitement de la périarthrite scapulo-humérale et de la névral 
gie cervico-brachiale ». 

On sait quelle est la fréquence de ces deux maladies, spé¬ 
cialement de la première, dont les cas se sont multiplié- 
depuis quelques années. 

On sait également que les moyéhs thérapeutiques sont assez, 
l imi tés. Des auteurs écrivent, à propos des thérapeutiques 
jusqu’ici habituelles, que, eu ce qui concerne la névralgie 
cervico-brachiale, trois thérapeuthiques seulement pou¬ 
vaient se réclamer d’une efficacité indéniable : les injections 
intradermiques d’histamine le long du trajet douloureux 
(méthode simple, mais dont les résultats sont le plus souvent 
partiels et inconstants) ; l’infiltration des racines cervicales 
par voie paravertébrale ou latéro-cervicale (efficacité plus 
certaine, mais technique moins aisée et moins fadlement 
acceptée par le patient); la physiothérapie et spécialement 
la radiothérapie (mais, à côté de succès rapides et complets, 
possibilité d’échecs retentissants). 

Des mêmes méthodes se retrouvent concernant la périar¬ 
thrite scapulo-humérale : ici, les injections intradermiques 
d’histamine donneraient un résultat plutôt meilleur ; l’in¬ 
filtration anesthésique périarticulaire à la novocaïne est une 
arme à double tranchant, « capable sans doute d’apporter de 
beaux résultats, susceptible aussi d’entraîner des réactions 
douloureuses violentes, voire des exacerbations prolongées 
des douleurs » ; la radiothérapie, arme de choix, est « sujette^ 
elle aussi, à d’inexplicables défaillances ». 

Eu résumé, le besoin se faisait sentir assez vivement d’une 
thérapeutique nouvelle et dont l’efficacift fût assez cons¬ 
tante pour qu’elle ne constituât pas seulement une diversion 
psychothérapique. Cette thérapeutique nouvelle, douée d’une 
I indiscutable sinon constante efficacité », les auteurs eu 
saluent l’avènement dans l’application, à la cure des péri, 
arthrites scapulo-humérales et des névralgies cervico-bra¬ 
chiales, de l’infiltration stellaire. 

Da technique en est bien connue. Des auteurs accordent 
leur préférence à la voie postérieure, qui en fait « une inter¬ 
vention extrêmement simple, d’ime innocuité absolue, pra¬ 
tiquement indolore, permettant au malade de repartir dès 
que l’aiguille est enlevée, et à laquelle celui-ci se soumet avec 
la meilleure grâce ». 

De rythme des injections sera le suivant : 3 injections à 
vingt-quatre heures d’intervalle, 3 injections à deux jours 
d’intervalle, ensuite 2 injections par semaine. 

Il est inutile de poursuivre les infiltrations si aucun tésul- 
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tat n’est obtenu après la quatrième ou, au maximum, la 
sixième infiltration. Par contre, il est parfois utile d’aller 
jusqu’à 12 infiltrations en cas de résultat favorable. 

Des résultats sont les suivants : dans la périarthrite scapiilo- 
humérale, parfois résultats extrêmement brillants avec dis¬ 
parition des douleurs et de la gêne fonctionnelle en quelques 
minutes ; le plus souvent il faut, pour obtenir progressive¬ 
ment ce résultat, 4 à 6 infiltrations; dans quelques cas, géné¬ 
ralement anciens et Invétérés, échec complet ; dans la né¬ 
vralgie cervico-brachiale, résultats superposables, c’est-à-dire 
un petit nombre d’échecs, quelques réussites spectaculaires, 
le plus grand nombre de bons résultats avec améliorations 
progressives, « même dans les formes les plus graves, s’ac¬ 
compagnant de paralysie motrice, d’atrophie musculaire, 
d’abolition des réflexes, de troubles sensitifs, de troubles 
vaso-moteurs des extrémités (œdème, cyanose, refroidis¬ 
sement, hypersudation de la main), de troubles des réactions 
électriques, et ayant résisté à toutes les thérapeutiques anté¬ 
rieurement mises en ceuvre. 

Donc, en présence de l’une ou l’autre de ces deux affections 
si désagréables et si tenaces que sont la périarthrite scapulo- 
humérale et la névralgie cervico-brachiale, plutôt que de 
perdre un temps précieux à des thérapeutiques générales 
inefficaces ou à des thérapeutiques locales ou compliquées, 
ou longues, ou infldèles, ou pratiquera sans hésiter l’infil¬ 
tration stellaire, dont ou connaît de longue date l’innocuité 
et dont la valeur thérapeutique nous est ici assurée par des 
auteurs particulièrement compétents. 


L’Infiltration des sinus carotidiens 
' comme traitement des tuberculoses laryngées. 

M. R. De Dourd [de Bordeaux] s’est efforcé d’appoçter 
quelque soulagement au véritable martyre que constitue 
pour un tuberculeux l’atteinte laryngée lorsque les lésions 
sont teiles qu’elles déterminent douleurs et dysphagie. 

On sait assez le peu d’efficacité des thérapeutiques jusqu’ici 
classiques, depuis les pulvérisations calmantes variées jusqu’à 
l’anesthésie, l’alcoolisation ou même la section du laryngé 
supérieur. 

Des tentatives chirurgicales (Durante, Canestro) ont mon¬ 
tré l’intérêt des interventions sympathiques, mais l’état 
même des patients n’est pas toujours très encourageant pour 
l’acte sanglant. ^ 

De sorte que l’auteur a été conduit à étudier l’effet des 
infiltrations novocaïniques de la fourche, carotidienne. 

Da technique est simpie et dépourvue de danger : on repère 
'les battements ‘carotidiens à hauteur de l’angle supéro- 
externe du cartilage thyroïde et l’on introduit une aiguille 
fine jusqu’au contact de l’artère. D’injection de 20 centi¬ 
mètres cubes de novocaïne à i p. 200 est nécessaire à donner 
l’assurance de noyer suffisamment la région. 

Da piqûre de la jugulaire ou du X n’est pas à craindre, à 
moins d’erreur grossière. Da ponction de la carotide n’a pas 
d’inconvénient avec une aiguiile fine : on la retire un peu et 
l’on peut pousser l’injection. Bien entendu, ne pas injecter 
dans l’artère. 

De meilleur indice d’une bonne infiltration est la dispa¬ 
rition du réflexe sino-carotidien, associée ou non à un S3m- 
drome de Claude Bernard-Horner. 

En outre, il est fréquent de noter, de façon transitoire, 
pendant quelqnes heures, les signes paralytiques suivants : 
dans im quart des cas environ, on observe, isolés ou associés : 
une paralysie faciale avec déviation marquée des traits ; 
un syndrome sympathique se traduisant par un syndrome 
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de Horâer au grand complet èt une disparition du réflexe avec assez de constance pour qu’on puisse vraiment ou la 
pilo-moteur après irritation du cou, de l’épaule et de la rejeter ou l’adopter définitivement, 
partie haute du thorax ; une hémicranie avec otalgie. 
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INDICATIONS ACTUELLES 
DE LA MYCOTHÊRAPIE 

Claude MURIEZ 

Professeur à la Faculté de médecine de I,ille. 

Trop fréqueminent, les malades, et plus souvent encore 
leur entourage, demandent pourquoi l’on ne recourt pas 
à la pénicilline, qu’une vulgarisation prématurée ‘et 
excessive par lés quotidiens d’information tend à présen¬ 
ter comme la panacée universelle. Tes centres de péni- 
cillothérapie sont de ce fait assaillis de demandes, dont 
tme faible partie est justifiée. Il serait certes tout aussi 
prétentieux d’établir dès maintenant une liste définitive 
des cas justiciables de la pénicilline. Mais, dans cet article, 
dont la finalité essentiellement pratique justifie l’absence 
de toute bibliographie, nous essayerons de dégager les 
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staphylococcémies les plus graves, de l’anthrax et de la 
staphylococcie maligne de la face la plus aiguë aux 
sycosis et suppmations osseuses ou viscérales le plus 
désespérément chroniques. 

1° Staphylococcies cutanées. — Tes formes superficielles 
de pyococcies (impétigo, folliculites) ne relèvent pas de la 
mycothérapie, sauf après échec des antiseptiques clas¬ 
siques et des sulfamides. Elles ne nécessitent alors qu’une 
péniciUothérapie locale (pulvérisations d’une solution 
titrant 500 unités par centimètre cube, pommades com¬ 
portant 250 à 500 unités par gramme de la novaseline 
avec ou sans association de poudre de septoplix). Tes 
résultats sont rapides, parfois durables, mais aussi sou¬ 
vent transitoires. Il e.st vraisemblable que ces afîections 
tireront plus grand bénéfice d’une péniciUothérapie 
mixte, locale et générale, quand l’Usage de la pénicilline 
sera plus étendu. Malgré administration par voie générale. 



indications actuelles de la mycothérapie, adressant pour 
toute précision le lecteur aux articles anglo-américains 
spécialisés et aux monographies françaises récentes (i). 

Une réserve préliminaire s’impose ; les auteurs anglo- 
américains rapportent des conclusions beaucoup plus 
brillantes qu 4 celles formulées par les cliniciens français. 
T’explication de cette discordance de résultats est facile 
à fournir. Tes premiers utilisent systématiquement la 
pénicilline dans le traitement d’une infection myco- 
sensible, qu’il s’agisse de formes graves ou atténuées. En 
France, la pénicilline fut jusqu’à ces derniers mois réser¬ 
vée aux cas désespérés. Malgré une amélioration notable 
de la dotation des centres de péniciUothérapie, elle est 
encore limitée aux formes graves des infections, après 
échec d’une ou plusieurs cures sulfattridées, en recourant 
tardivement à un produit dont l’emploi est le plus sou¬ 
vent interrompu prématurément, toujours par souci 
d’économie d’un stock limité. Dès lors, la valeur exacte 
de la mycothérapie risque d’être sous-estimée. C’est 
pourquoi nous compléterons parfois les données fran¬ 
çaises par des statistiques anglo-américaines pour appré¬ 
cier les résultats de la pénicilline dans le traitement des 
diverses infections. 

I. — Il est cependant ime indication où tous ont admiré 
la valeur de la péniciUothérapie : ce sont les Infections à 
staphylocoques, des folliculites les plus bénignes aux 

(i) TüRpm et Chassagne, Doln et C">, Pari?. — Rémy Delauney, 
Presses documentaires, Paris. — Claude Hueiez, Imprimerie centrale 
du Nord, I,ille. — C. Tevaditi, Masson et C", Paris. — Nrrn et Maetix, 
Flammarion, Paris. 


le sycosis reste la forme de résistance des staphylococcies 
superficielles. 

Par contre, plus la staphylodermie est étendue en surface 
ou en profondeur, plus la mycothérapie procure des résultats 
remarquables, d’autant plus appréciables chez les débilités 
(déportés), les tarés (diabétiques) et surtout aux âges 
extrêmes de la vie. Nous avons recueiUi plusieurs obser¬ 
vations de nourrissons de moins de six mois (l’un avait 
six semaines) qui furent guéris par une mycothérapie 
générale (2 000 à 4 000 unités par kilogramme et par jour) 
de pyodermites généralisées, dont la multiplicité des 
abcès s’accompagnait d’un état infectieux grave. 

A l’autre extrémité de la vie, on sait la gravité des 
anthrax chez les vieillards. Teur rétrocession peut être 
obtenue en huit à dix jours, sans drainage chirurgical 
le plus souvent, par lardages toutes les douze, puis toutes 
les vingt-quatre heures de la masse et de la base de la 
lésion avec 10 à 20 centimètres cubes d’une solution 
titrant i 000 unités par centimètre cube. T’infiltration 
n’est plus sufiSsante quand ils sont traités tardivement, 
et il faut associer au débridement une mycothérapie 
générale. 

Tes résultats certainement les plus spectaculaires de 
la pénicilline sont obtenus dans les staphylococcies 
malignes de la face (fig. i, 2, 3). Aux multiples observa¬ 
tions rapportées depuis un an dans les sociétés françaises, 
nous avons pu ajouter les guérisons de 6 cas, constituant 
une véritable collection en raison de la diversité du point 
de départ de la staphylococcie maligne (nasal, palpébral, 
labial, mentonnier et même occipital dans un cas). Ta 
mycothérapie de ces infections graves doit être mixte. 
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A uae pénicillotliérapie générale de i6o ooo unités par 
jour, portées à 200 000 ou 240 000 s’il y a tlironiboSe de 
l’angulaire oubactériémie.ilfaut adjoindre des infiltrations 
locales de 10 000 à 20 000 unités. Douloureuses sur le 
moment, elles sont suivies au bout de quelques heures d’un 
soulagement, d’une diminution de la tension locale, si 
pénible dans ces affections. Le plus souvent, elles font 
régresser rapidement l'œdème et les traînées lymphangi- 
tlques. Si la collection purulente ne se résout pas sponta¬ 
nément, le drainage chirurgical est limité, la cicatrisation 
particulièrement rapide et sans dommages esthétiques 
Mais il y a des limites aux possibilités de la pénicilline, et 
nous avons dû enregistrer le décès d’un septième cas, 
où la thrombose de la faciale s’était étendue au sinus 
caverneux. 

2“ Les résultats de la pénicilline sont aussi très appré¬ 
ciables dans le traitement des locaUsations staphylo¬ 
cocciques profondes, qu’il s’agisse de phlegmonpérinéphré- 
tique, d’abcès du poumon ou, surtout, d’ostéomyélite 
Florey a écrit que c&traitenient transforniaUparfois l’ostéo¬ 
myélite en une maladie médicale. Les injections locales 
et générales de pénicilline amènent rapidement la dispa¬ 
rition de la douleur et des signes généraux. Radiologique¬ 
ment, après une phase de raréfaction osseuse, survien¬ 
drait une cicatrisation rapide. Levœuf et Martin ont 
insisté sur la nécessité de porter la pénicilline in situ. 
Chez un même malade, les foyers injectés guérissaient, 
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cependant que les lésions inaccessibles anatomiquement 
continuaient d’évoluer malgré une pénicillothérapie 
générale. Certes on a rapporté des guérisons qualifiées de 
miraculeuses de formes particulièrement graves (notam¬ 
ment des os de la face avec bactériémie) qui auraient 
guéri sans drainage chirurgical grâce à une mycothérapie 
générale et surtout locale. Ces cas exceptionnels ne doi¬ 
vent pas inciter à différer l’acte chirurgical, qui, s’impose 
dans les ostéomyélites aiguës, mais plus encore dans les 
formes chroniques, à coque fibreuse et séquestres, où les 
résultats sont bien moins probants. 

Nous ne saurions trop insister sur le danger du camou¬ 
flage, déjà signalé avec les sulfamides, apporté par une 
cure pénicillée qui guérit les lésions de surface, améliore 
l’état général et la fièvre, et risque de faire méconnaître 
des localisations profondes. Cela a failli nous arriver 
dans une staphylococcie au long cours, que nous suivons 
depuis avril 1940. La fisture cervicale d’une dernière 
localisation vertébrale avait été tarie par une cure péni¬ 
cillée qui avait rendu latente une collection apicale 
gauche. Par contre, on ne saurait sous-estimer l’appoint 
apporté au moment de l’acte opératoire par une péni¬ 
cillothérapie de couverture. 

3“ La mycothérapie peut enfin prétendre à la guérison 
de la forme majeure de cette infection : la septicémie sta¬ 
phylococcique. La statistique de Keefer porte siu 81 cas, 
avec seulement 37 p. 100 de mortalité — pourcentage 
remarquable en raison de la gravité habituelle de ces 
septicémies, dont 5 à 20 p. 100 seulement pouvaient être 
guéries par les sulfamides. On a insinué que les statis¬ 
tiques américaines groupaient, sous le nom de septicémies, 
tous les cas avec bactériémie, dont la gravité n’est pas 
toujours démontrée. Ne soyons pas trop exigeants, car 
elles groupent aussi des septicémies avec thrombose du 
sinus caverneux (Goodhill) ou compliquées de méningite 
dont le caractère fatal ne saurait être discuté. 

Dans ces septicémies staphylococciques, les auteurs 
américains recourent de préférence aux fortes doses 
(200 000 unités au moins chaque jour) en goutte à goutte 
intraveineux avec association d’héparine antithrombo- 
sante, puis à la technique courante intramusculaire 
durant dix à quinze jours. Ils s’accordent à reconnaître 
l’utilité d’associer à la pénicilline tm sulfamide, et plus 
particulièrement la sulfapyrimidine. Aux' observations 
récentes de Martin, de' de Gennes et bien d’autres, nous 
pouvons ajouter trois observations personnelles de staphy. 
lococcémies qui guérirent par myco-sulfamidothérapie- 
La dernière nous paraît assez intéressante pour justifier 
ces trois clichés qui illustrent suffisamment la gravité 
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d'une staphyhcoccémie avec péncardiie et abcès pulmonaire 
de la base droite et de l’apex gauche (fig. 4, 5, 6). La 
guérison fut obtenue en deux mois, sans aucun acte chirur¬ 
gical, par administration de 7 millions d’unités de péni¬ 
cilline et 350 grammes de sumédine. 


II. — Si les staphylococcies représentent une indica¬ 
tion indiscutable et triomphale, oserait-on dire, de la 
péniciUothérapie, on ne saurait dire qu’elle soit aussi 
indispensable en matière de streptoooocles. Celles-ci 
cèdent le plus souvent à la sulfamidothérapie, et notam¬ 
ment à la suUadiazine, avec sérothérapie complémen¬ 
taire au besoin. Néanmoins, il est particulièrement utile 
de pouvoir recourir à la péniciUine dans des streptococcies 
particulièrement graves et chez des malades où les sulfa¬ 
mides s’avèrent insnfiSsants, mal tolérés ou dangereux 
du fait des tares viscérales ou dé la débilité du malade. 

1° Dans le groupe des streptodermies, nous avons obtenu 
la guérison vertigineuse d’un érysipèle de la face, dont le 
syndrome infectieux particulièrement grave n’était pas 
amendé par la srdfamidothérapie. Deux cures antérieures, 
chacune de 70 grammes de thiazomide en sept jours, 
n’avaient pu tarir ime gonococcie qui s’avéra d’ailleurs 
péniclllo-résistante. Le cliché ci-joint {n° 7) montre la 
supériorité d’une cmre pénicillée sur itne sulfamidothé- 
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rapie de 300 grammes incapable de juguler im érysipèle 
de jambe suivi de lymphangite avec multiples abcès à 
streptocoque hémolytique. 

Des guérisons aussi démonstratives peuvent être 
obtenues dans des cellulites, des éléphantiasis, des érythro¬ 
dermies streptococclques. Mais, si la pénicilline agit favo¬ 
rablement sur le syndrbme infectieoix, cutané et général, 
des érythrodermies post-chimiothérapiques, elle est à 
proscrire chez les syphilitiques du fait de ses propriétés 
réactivantes. Par contre, nous avons obtenu la guérison 
en quelques jours d’une stomatite bismuthique grave et 
d’une stomatite ulcéro-gangreneuse, voisine du noma, 
où le laboratoire avait mis en évidence un streptocoque 
pénicillo-sensible associé à une flore anaérobie. 

2“ De bons résultats ont été obtenus par la péniciUo- 
thérapie, essentiellement locale, de méningites et de pieu- ' 
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résies streptococciques,, bien que la pleurotomie reste 
encore souvent nécessaire dans cette dernière éventualité. 

3“ Les septicémies d’origine otitique ou puerpérale 
sont aussi le plus souvent accessibles à la pénicilline, 
donnée en goutte à goutte prolongé. Mais, si la mycothé- 
rapie agit bien sur le streptocoque hémolytique, par 
contre les streptocoques riridans et anaérobies sont beau¬ 
coup moins penlcillo-senslbles, et le traitement de leurs 
septicémies a procuré autant d’échecs que de guérisons. 

4“ X/'endocardite d’Osler reste encore la forme de résis¬ 
tance à la pénicilline comme à toutes les autres thérapeu¬ 
tiques. Sur 27 cas, Dawson et Obby, Blomfield, Keefer 
notent seulement dans 3 cas une diminution passagère 
de la fièvre, mais aucun malade ne guérit. Et cependant 
Loewe Rosenblatt, Greens et Russel, après usage préa¬ 
lable de grosses doses de sulfamides, ont soumis 7 cas 
d’endocardite subaiguë à une héparino-pénicillothérapie 
massive. Tout récemment, Briskier a préconisé rme poso¬ 
logie de 400 000 à I 000 000 d’unités par jour, la cure 
totale étant comprise entre 5 et 15 millions, parfois 
50 millions. Avec des doses pareilles (qui ne peuvent être 
• encore utilisées en France pour un seul malade), il précise 
que (I 75 p. 100 des malades ainsi traités sont vivants et 
en bonne santé », tout en reconnaissant qu’un recul de 
deux ans ne permet pas de parler de guérison définitive. 

50 La transition est peut-être périlleuse pour parler des 
endocardites bénignes et de la maladie de Bouillaud, mais 
il fallait signaler que Watson et Forster avaient traité 
sans résultats, malgré des doses massives, des rhuma¬ 
tismes artictilaires aigus, qui ont guéri dès qu’on a substi¬ 
tué le salicylate de soude à la pénicilline. 

III. —. Comme le staphylocoque, le pneumocoque 
est plus sensible à un agent bactéryolytique qu’aux sulfa¬ 
mides. Ceux-ci restent cependant le traitement courant 
de la pneumonie banale, la pénicilline étant réservée aux 
cas siilfamido-résistants et aux complications. Dawson 
et Hobby ont obtenu en trente-six heures la guérison de 
10 cas de pneumonies lobaires sulfamido-résistantes. Sur 
46 cas, dont 14 avec bactériémie, Tillett et ses collabora¬ 
teurs ont obtenu 39 guérisons, cependant que 8 pleurésies 
purulentes obéissaient à de simples injections pleurales 
de 40 000 unités répétées trois jours de suite après aspira¬ 
tion préalable de la pleurésie. Thoms a formulé quelques 
réserves sur la constance de ces résultats. Martin et 
Iselin estiment que la pénicilline hâte l’enkystement, 
qu’elle ne dispense pas du drainage, dont la durée est 
abrégée, à trois à six jours, avec cicatrisation en huit à 
dix jours. En bref, la pénicilline permet d’opérer plus tôt, 
plus rapidernent, plus facilement. 

Il ne faudrait pas déduire de ces brillants résultats sur 
les pneumococcies typiques que toutes les pneumopa¬ 
thies obéissent anssi bien à la pénicilline. L'atipycal 
pneumonie des Anglo-Saxons, la broncho-pneurqonie 
procurent des résultats moins constants. Cependant on a 
pu obtenir des guérisons rapides de suppurations bron¬ 
chiques, de gangrènes pulmonaires et d^abcès du poumon. 
Pour ces derniers, une myco-sulfamidothérapie massive et 
précoce procure des résultats remarquables, dispensant 
de l’acte chirurgical, qui reste indispensable en cas de 
vieux abcès à coque infranchissable. 

Les septicémies à pneumocoques, plus encore si elles se 
compliquent d’endocardite, doivent toujours être consi¬ 
dérées comme des affections redoutables. Par contre, la 
méningite pneumococcique, que la sulfamidothérapie ne 
pouvait prétendre guérir plus d’xme fois sur deux ou 


























377 


INDICATIONS' ACTUELLES DE LA MYCOTHÉRAPIE 


trois, a vu son pronostic s’améliorer considérablement. 

IV. — Si, d’après Martin, il est encore possible d'enre¬ 
gistrer un échec de la pénicilline avec une méningite à 
pneumocoques traitée trop tardivement, on conçoit par 
contre avec quelle aisance la mycothérapie triomphe du 
germe beaucoup moins résistant qu’est le méningo¬ 
coque. A vrai dire, la pénicilline a été peu employée pour 
leur traitement, car la guérison de la méningite cérébro- 
spinale reste toujours à l’actif des sulfamides. I<es pre¬ 
miers essais de Dawson et Hobby ne furent pas des succès 
mais, dès qu’on connut l’existence de l'obstacle méningé 
à la diffusion de la pénicilline, la mycothérapie sous- 
arachnoïdienne fournit des résultats appréciables par la 
statistique de Rosenberg et Arling, qui guérissent, sans 
aucune exception, 76 cas de méningites cérébro-spinale, 
dont 45 pris en coma, par injections intrarachidiennes de 
10 000 unités qu’il leur suffit de répéter deux à cinq fois 
suivant la gravité du cas, cependant que l’état septicé¬ 
mique de 11 méningites nécessitait, mais guérissait par 
une pénicillothérapie générale de 40 000 à 900 000 unités. 

Nous ne quitterons pas le groupe des méningites sans 
signaler la guérison d’une forme exceptionnelle à entéro. 
coques, bien que îe germe soit classé parmi les pénicillo- 
insensibles, et sans conclure sur la place de la mycothérapie 
dans .les méningites infectieuses aiguës (fig. 8). Reur pro¬ 



nostic reste sufidsamment transformé par les sulfamides 
pour que ces derniers restent leur traitement de base. Re 
traitement à la pénicilline ne se justifie que sous forme 
d’injections intrarachidiennes durant quelques jours, 
et peut-être même rmiquement au cas de germes particu¬ 
lièrement résistants, tels que le staphylocoque et le pneu¬ 
mocoque. 


V. — R’identité morphologique avec le méningocoque 
nous incite à parler maintenant de la mycothérapie des 
gonococcles. 

Ra pénicillo-sensibilité expérimentale extrême fut 
rapidement vérifiée en clinique par Mahoney, Ferguson 
et bien d’autres, qui notèrent, trois heures après la pre¬ 
mière injection, une diminution de l’écoulement, qui 
s’arrête vers la sixième heure. Ra posologie optima paraît 


être actuellement de loo 000 unités, à raison d’une injec¬ 
tion de 20 000 imités toutes les trois heures. 

Par cette méthode, avec Patoir, Rumont et Reborgne, 
nous n'avons eu que trois échecs sur un lot de 44 gono¬ 
cocciques sulfamido-résistants. 

Ra pénicilline est apparue aussi active sur les complica¬ 
tions orchi-épididymaires, prostatiques, articulaires, que 
sur les gonococcies féminines simples, ou avec des com¬ 
plications annexielles. Ra guérison de l’ophtalmie puru¬ 
lente des nourrissons est moins constante et nécessite 
des doses proportionnellement plus élevées (60 000 à 
80 000 Unités). Des échecs ont même été observés avec 
des doses de 300 000 unités, qui suffisent généralement 
à juguler les formes septicémiques de l’adulte. 

Malgré leur rareté et leur réduction habituelle par ime 
deuxième cure, ces échecs ont incité à employer un traite¬ 
ment mixte, et Harry, Oar et leurs collaborateurs ont 
obtenu des résultats avec l’association de 12 grammes de 
sulfathiozol en trente-six heures et 50 000 unités de 
pénicilline le deuxième jour. 

Personnellement, nous avons obtçnu de très bons 
résultats (62 succès, 4 échecs) d’une myco-pyréto-sulfami- 
dothérapie associant 25 grammes à 30 grammes de thiazo- 
mide en trois jours, un choc thermique par injection endo- 
veineuse de Dmelcos ou de T. A. B. à 50 000 unités de 
pénicilline. On serait tenté de dire que le traitement de la 
blennorragie est redevenu simple, efficient, miraculeux, 
mais la leçon de la sulfamido-accoutumance est ehcore 
trop récente pour qu’on ne redoute pas la constitution 
ultérieure de pénicillo-résistance. 

VI. — Si le chancre mou et la maladie de Nicolas et 
Favre ne bénéficient pas de la mycothérapie, par contre 
l’action de la pénicilline sur le tréponème de la syphilis 
a été mise en évidence par Mahoney éh 1943. Moore et 
Mahoney, après une très vaste enquête sur i 418 syphi¬ 
litiques, ont pu formuler quelques conclusions : le trépo¬ 
nème disparaît des lésions primo-secondaires en un délai 
de six à soixante heures, d’autant plus bref que la poso¬ 
logie est plus forte. De toute façon, la sérologie est 
influencée, mais la fréquence des rechutes humorales est 
très nettement liée à la posologie adoptée. De l’ordre de 
30 p. 100 pour une dose de 60 000 unités, eUe ne s’observe 
plus que chez 2 p. 100 des malades ayant reçu i million 
200 000 unités. Elle est plus grande aussi chez les secon¬ 
daires que chez les primaires. Ra posologie adoptée 
actuellement dans les armées anglo-américaines est de 
2 400 000 unités réparties en sept jours et demi, à rai¬ 
son d’une injection intramusculaire de 40 000 unités 
toutes les trois heures. Pareille posologie entraîne fré¬ 
quemment une réaction d’Herxheimer fébrile. 

Il est beaucoup trop tôt pour juger des résultats éloi¬ 
gnés de la pénicillothérapie de la syphilis. S’ils étaient 
satisfaisants, peu importerait le prix d’ime thérapeutique 
susceptible de guérir en huit jours une maladie qui deman¬ 
dait im minimum de quatre ans de soins. 

Ce qui fait considérer avec beaucoup d’attention les 
possibihtés de la mycothérapie de la syphilis, c’est que la 
pénicilline agit également sur les manifestations tardives 
de cette affection. 

Cette action est particulièrement nette sur les gommes 
cutanées, muqueuses et osseuses, dont les trois quarts 
guérissent en moins d’un mois à 300 000 unités de péni¬ 
cilline. 

Dans la neuro-syphilis, les résultats sont moins cons¬ 
tants, mais encore dignes d’intérêt ; la négativation de la 
sérologie est obtenue dans 50 à 60 p. 100 des cas après 
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SCHÉMAS DE POSOLOGIE 


Infections à : 

Dose quotidienne 

Dtirant 

ENVIRON 

locale 

générale 

STAPHYDOCOQUES - Anthrax 

St. maligne de la face 

Ostéomyélite aiguë 

Phlegmon périnéphrétique 

Plaies de guerre, infectées , 

Staphylococcémie 

30 000 

J 

200 - 240 000 

3 à 8 jours 

STREPTOCOQUES avec bactériémie, mastoïdite, 
méningite 

I. puerpérale, péritonite 

Endocardite maligne 

Héparine + 

160 - 200 000 

300 - Soo 000 I. V. 


PNEUMOCOQUES sulfamido-résistants. 

Pleurésies, Péritonites 

Méningites 

40 000 

30 000 

120 - 160000 



20000 

iin^Hoo 


Épididiun., Arthrites, Conjonctivites. 

Péritonites, Endocardites 

MÉNINGOCOQUES sulfam.-résistants. 

20000 

■si née. I20 -i6o 000 


ANAÉROBIES : G. gazeuse 

30000 

160 - 300000 


SYPHIDIS primo-secondaire 


320 000 



tme réactivation transitoire dans i cas sur 5. Des anoma¬ 
lies du liquide céphalo-racliidien ont pu être totalement 
réduites cliez un tiers des malades, de façon incomplète 
dans 40 p. 100 des cas, et elles persistent ou s’aggravent 
dans un quart des cas. D’amélioration clinique est d’ail¬ 
leurs moins nette que la régression des stigmates liumo- 

Mais la pénicilline aurait également un effet favorable 
sur la P.-G.-P., dont la moitié des cas traités airraient 
présenté une pette amélioration de l’orientation, du par¬ 
ler, de l’écriture et de l’encéphalogramme. Enfin, parmi 
les manifestations sensorielles de la neuro-syphilis, Stokes 
a constaté l’amélioration de trois quarts à la moitié des 
cas d’atrophie optique, de kératite interstitielle et de sur¬ 
dité neuro-trophique. 

Tous ces résultats ont été obtenus soit avec une poso¬ 
logie modérée de i 200 poo unités, soit avec une posologie 
plus massive de 2 400 000 unités qui provoque plus de 
réactions d’Herxheimer, dont la gravité au niveau du 
cerveau incite à des doses réduites dans les deux premiers 
jours et à des traitements modérés et répétés. 

Tels sont les premiers résultats de l’application de la 
pénicilline au traitement de la sypliilis. C’est certaine¬ 
ment là donnée la plus neuve, la plus révolutionnaire 
apportée par la mycothérapie. 

Mais les quelques constatations que nous avons pu 
faire en traitant ime dizaine de sjrphilitiques (persistance 
de réactions positives, phénomènes de réactivation 
inquiétants au coins de syphilis malignes ou méningées) 
suffisent pour formuler des réserves de prudence sur la 
valeur de la péniciUine en syphiligraphie. 

Celle-ci a été claironnée non seulement dans les jour¬ 
naux médicaux, mais encore dans la grande presse d’infor¬ 
mation. Cette vulgarisation prématurée risque d’avoir 
les plus fâcheuses conséquences, non seulement en multi¬ 


pliant les demandes qui ne pourraient être actuellement 
honorées par les centres de pénicillothérapie, mais encore 
en exposant à des rechutes des malades qui croiraient être 
définitivement guéris par une semaine pénicillée. 

Avant de parler de guérisons, il faudra une observation 
d’une dizaine d’années. D’échec de la therapia stérilisons 
magna d’Ehrlich n’est pas oublié pour qu’on s’empresse 
de remplacer des thérapeutiques classiques, lentes, mais 
efficaces, par im remède qui a suffisamment d’indications 
précises pour ne pas être prôné comme la panacée uni- 

La pénicilline en chirurgie générale et spéciale 

1“ C’est en c/iinirg/e ifu guerre que la pénicilline a trouvé 
ses premières applications en grande série et d’étonnants 
succès sur les plaies et brûlures infectées et les fractures 
ouvertes. 1 

a. Da conclusion de la statistique de Florey et Cairns 
est que la pénicilline guérit les plaies de guerre en moitié 
moins de temps que les traitements jusqu’ici utilisés. Da 
cicatrice est bien meilleure et les séquelles très diminuées. 

h. Da fréquence des grandes brûlures chez les aviateurs 
a permis également les vastes statistiques de Botenham, 
de Clarck et Collebroock, qui concluent à l’intérêt de la 
pénicillothérapie locale, qui ne rend cependant pas inutiles 
les procédés classiques, tels que le tannage, auquel elle 
peut être associée. Hirchfeld et ses collaborateurs insistent 
aussi sur la transformation des résultats des greffes cuta¬ 
nées au niveau des brûlures dont l’infection a été jugulée 
par la pénicilline. 

c. Mais c’est sans doute dans le traitement des fractures 
ouvertes que la pénicilline a permis de sauver le plus de 
vies humaines durant les dernières opérations. Un pou¬ 
drage à la pénicilline calcique était appliqué à l’échelon 
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avancé ; après parage, la plaie était suturée à l’hôpital 
d’évacuation, cependant qu’on entreprenait un traite¬ 
ment parentéral, nécessitant 700 000 à i million d’unités, 
parfois 6 à 8 millions, d’après les chirurgiens américains. 

d. Enfin, la pénicillothérapie générale à fortes doses, 
et en applications locales associées aux sulfamides, a 
permis la guérison de gangrènes gazeuses, qui exigent 
toujours la sérothérapie et l’acte chirurgical. 

Sous l’influence de la pénicilline, les grands délabre¬ 
ments des membres peuvent être excisés et traités pat 
suture primitive, et des gangrènes peuvent même être 
l’objet d’un traitement conservateur, Mais un traitement 
chirurgical mal conduit, des excisions et débridementa 
insuffisants des plaies, des toilettes incomplètes des foyers 
osseux sont autant de raisons qui font que les blessés 
s’adaptent rapidement à la pénicilline et y deviennent 
résistants. Guillermo dit que nombre de blessés ayant 
reçu plusieurs millions d’unités de pénicilline figurent au 
nombre des amputés de son ambulance. Tout en recom¬ 
mandant de faire une mycothérapie suffisante, il met en 
garde contre certains inconvénients des pénicillothérapies 
locales abusives, responsables d’une cicatrisation lente 
des plaies et d’un retard de consolidation des fractures» 

Au contraire, pour les phies pénétrantes de l’abdomen 
et du thorax, une pénicillothérapie Intense a accru les 
possibilités opératoires. Par ailleurs, Florey et Caims 
rapportent 20 guérisons de plaies pénétrantes du crâne et 
3 échecs, qu’ils attribuent à la pénicilllno-résistance des 
germes et à l’insuffisance de traitement dans un cas. 

2“ b’intérêt de la pénicriline en neuro-chirurgie 
déborde forcément en oto-rhino-laryngologie, non seule¬ 
ment comme complément au traitement des abcès 
cérébraux otogènes, comme le laissent espérer les observa¬ 
tions récentes d’Aubel, Martin et Sureau, mais même 
aussi comme complément du traitement chirurgical des 
sinusites et des mastoïdites. Florey conseille en effet 
l’instillation de quelques centimètres cubes d’une solution 
titrant 250 à 500 unités. Il insiste sur les résultats de 
cette technique, qui n’aurait pas les inconvénients de 
camouflage de la sulfamldothérapie, qui a recueilli la 
prudence et même la méfiance des oto-rhino-laryngo¬ 
logistes, en dehors des méningites et septicémies otogènes. 

30 En ophtalmologie, nous devons signaler les indica¬ 
tions et résultats de la pénicilline dans le traitement des 
kératites et conjonctivites aiguës à staphylocoques, à 
pneumocoques, à gonocoques, même avec ulcère de la 


cornée. Ta pénicillothérapie générale est le plus, souvent 
inutile (sauf au cas de suppurations diffuses) et doit 
céder le pas aux injections sous-conjonctivales et aux 
instillations de collyre renfermant à la fois 600 à 800 uni¬ 
tés de pénicilline par centimètre cube, avec ou sans sul- 
fathlazol soluble ou novocaïne à 2 p. 100. Ces soins locaux 
doivent être répétés toutes les heures. 

4° En urologie, la pénicilline apporte le concours de son 
action remarquable sur le gonocoque et le staphylocoque. 
Les localisations de cette dernière infection à l’arbre uri¬ 
naire ou à son voisinage, qu’il s’agisse de phlegmon péri- 
néphrétique, d’abcès corticaux du rein ou de pyélltes, 
en tirent bénéfice, si l’on en croit les observations rares, 
mais convaincantes, déjà publiées par de Germes et 
Mahoudeau, Martin et Sureau, Garcia de Jalon. Par 
contre, il est regrettable que les colibacilles (pas toutes lès 
souches, vient de le signaler Levadlti) et certains entéro¬ 
coques soient peu ou pas sensibles à ce traitement, dans 
ses modalités actuelles. Les néphrites infectieuses, à 
pyogènes myco-senslbles,,sont améliorées.ou guéries par la 
pénicilline. 

5° Les publications sur la pénicillothérapie en obsté¬ 
trique sont encore plus rares. Les staphylocoques, strepto¬ 
coques, voire bacilles de la gangrène, interviennent trop 
souvent chez la femme enceinte et l’accouchée pour que 
ne se précisent bientôt les indications obstétricales de la. 
pénicilline. 

Et ces infections pelviennes nous permettent de fermer 
la parenthèse sur les Indications de la pénicilline en chl- 
rmgle spécialisée,' pour conclure sur les possibilités de 
demain de la pénicilUne en grande chirurgie abdominale. 
Elle doit améliorer ce qui fut ébauché avec les sulfa¬ 
mides, et il faut espérer qu’elle permettra de renverser de 
nouvelles difficultés chirurgicales et de réaliser des opéra¬ 
tions conservatrices dans un cadre aseptique jusqu’ici 
inconnu. Il n’est pas désirable de laisser croire qu’on ne 
peut rien faire sans sulfamides ou pénicilline, mais grâce 
à ces corps la chirurgie peut viser sans dangers plus haut 
et plus loin. 


Les conclusions sur la place de la pénicilline en théra¬ 
peutique se dégagent aisément pom peu qu’on compare 
les caractéristiques de ce nouvel antibiotique à celles des 
bactériostatiques éprouvés que sont les sulfamides. 

Sur le plan biologique, la nouvelle venue l’ernporte 
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Jjar son activité plus forte, par S!|- polyvalence qui n’inté¬ 
resse peut-être pas les germes hémophiles et la flore intes¬ 
tinale, assez sensibles aux sulfamides, mais elle les déborde 
vers les staphylocoques et va peut-être jusqu’au trépo¬ 
nème. Elle l’emporte par son action plus complète à la 
fois bactériostatique et bactériolytique, peut-être bacté¬ 
ricide, quel que soit le nombre de germes, par sa toxité 
réduite qui expose au minimum d’incidents, par le carac¬ 
tère exceptionnel des phénomènes d’accoutumance ef de 
résistance. 

Sur le plan clinique et pratique, la pénicilline est certes 
encore infériorisée par son origine biologique, sa fabrica¬ 
tion délicate, donc forcément par sa rareté relative et son 
prix élevé. Son éli m ination accélérée, sa diffusibilité 
entravée par son inaptitude à franchir les barrières phy¬ 
siologiques sont heureusement compensées par l’efficacité 
de son introduction locale, quand elle est possible. 

Mais la rigueur et la cadence de son administration 
parentérale ne la laissent pas entrer encore dans la pratique 
courante et font que cette méthode biologique doit rester 
tme méthode d’hôpital, car elle a un besoin permanent 
d’auxiliaires médicaux et de données biologiques. Les 
médecins ne se trouvent pas cependant dans la drama¬ 
tique situation de savoir comment ils pourraient sauver 
leurs malades sans pouvoir trouver de remède utile, 
car les centres régionaux de pénicUlothérapie aUmentent 
les services hospitaliers. 

Mais, si la pénicilline n’atteint pas encore à la vulgarisa¬ 
tion des sulfamides, qui restent à la base de la pratique de 
chaque jour, elle en apparaît comme le complément} 
réussissant parfois là où les organo-soufrés échouaient 
du fait d’une sulfamido-résistance ou de la sévérité de 
l’infection. Opposer ces deux thérapeutiques serait aussi 
regrettable que de prétendre que ces médications rejettent 
tout acte chirurgical, alors qu’on doit retenir que la symer- 
gie d’action de ces bactériostatiques a accru les possi¬ 
bilités d’efficacité de la symbiose médico-chirurgicale. 


ACtUALITÉS MÉDICALES 


La paralysie latente de l’estomac 
au cours de la diphtérie 

Du fait de l’atteinte élective du pneumogastrique au 
cours de. la diphtérie et notamment la fréquence des 
symptômes vélo-pharyngés et même pharyn.go-œsopha- 
giens, il était logique de penser que l’estomac pouvait 
être atteint. P. Mounier-Kphn, P. JouRPANet M. Viai,- 
ÏBI, {Journal de médecine de Lvon, 5 juin 104‘î) rapportent 
7 observations dans lesquelles cette atteinte put être 
mise en évidence à des degrés divers. T<e caractère essen¬ 
tiel de ces paralysies est leur latence. Les malades attri¬ 
buent leur dysphavie aux paralysies du voile et du pha- 
rymx. De petits signes fonctionnels peuvent cependant 
attirer l’attention ; sensation de réplé+ion gastrique 
très précoce, suppression des éructations. Seul, l’examen 
radiologique permet le diagnostic : il est d’ailleurs gêné 
par les troubles de la déglutition. D montre, dans tous les 
cas, une paralysie de l’œsophage. L’atteinte gastrique 
est prouvée par les signes suivants : dilatation prédomi¬ 
nante de la grosse tubérosité et de la portion verticale 
du corps gastrique ; atonie des parois, surtout nette en 
décubitus horizontal ; ptose importante amenant le 
bas-fond au-dessous des crêtes iliaques : diminution de 
fréquence et d'amplitude des ondes péristaltiques. Tous 
ces signes témoignent d’une atonie gastrique. L'évolu¬ 
tion de ces paralysies est longue, s'étalant sur des semaines 
ou des mois, mais le pronostic final est-bon. 

JEAN LEREBOTOPET. 


Le problème de l’hypervltamlnose D. 

L'existence d'une hypervitamlnose D est indiscutable 
sur le terrain expérimental. Aussi de nombreux médecins 
ont-ils pu manifester quelque inquiétude au sujet des 
doses importantes utilisées actuellement pour le trai¬ 
tement (le nombreuses affections, et notamment dans 
la méthode préconisée par Charpy pour le traitement 
du lupus tuberculeux. De fait, Langeron, PagET et 
Gaudefroy {Journal des sciences médicales de Lille, 
13 mai 1945), dans un cas de pleurésie tuberculeuse 
traitée pan le Stérogyl 15, ont observé, après absorption 
de quatre ampoules, une forte hypercalciurie atteignant 
630 milligrammes en vingt-quatre heures, avec une cal¬ 
cémie de 109 milligrammes et une phosphatasémie de 
Il unités Bodansky. Cette élimination calcicjue a duré 
près d’un mois. Chez 6 autres malades traités par le 
Stérogyl 15, ils ont observé une élimination calcique 
anormale, sous forme de carbophosphate insoluble, et, 
chez 3 pleurétiques, un syndrome d'hypercalcémie, 
hyperphosphatasémie et hypercalciurie. Il semble cepen¬ 
dant que (le tels faits, qui ne se sont, il faut le souligner, 
accompagnés d’aucun phénomène pathologique, restent 
exceptionnels. La lithiase urinaire, qui pourrait, d’après 
les auteurs, en être la conséquence, reste une hypothèse. 
En outre, l'interprétation en est discutable. Les auteurs 
considèrent qu'il s'agit d’une perturbation du métabo¬ 
lisme du calcium par hyperparathyroïdie, ayant pour 
conséquence une décalcification massive avec élimination 
du calcium par le rein. D'autres auteurs, avec Decourt, 
de Sèze, font au contraire remarquer qu'il s'agit de la 
mobilisation des réserves extra-osseuses ; chez les gens 
âgés, les fortes doses de calcium, loin d'augmenter, 
comme on aurait pu le craindre, la charge calcique des 
artères, s'empareraient du calcium des parois vascu¬ 
laires pour le ramener à l’os, améliorant du même coup 
leur mécanisme circulatoire. Personnellement, nous 
n'avons jamais observé le moindre inconvénient à l'ab¬ 
sorption massive de StérOgyl 15 chez des sujets âgés, 
notamment au cours de l'ostéomalacie sénile, qui réagit 
admirablement à cette thérapeutique. D'autres travaux 
montrent d'ailleurs que des doses beaucoup plus impor¬ 
tantes de vitamine D peuvent être absorbées sans aucun 
danger. C'est ainsique R. Vachon et J. Brudon (Journ, 
de méd. de Lyon, 2 février 1945) ont employé, dans le 
lupus tubercvdeux, des doses annuelles de 200 à 450 milli¬ 
grammes, avec une dose mensuelle de départ de 60 à 
120 milligrammes. Es n'ont observé aucun phénomène 
toxique. Dans aucun cas la tension artérielle n'a été 
modifiée. L’examen cardiaque, l'examen rénal n'ont 
jamais montré aucun trouble. Enfin, les radiographies 
ligamentaires, vasculaires ou viscérales n'ont jamais 
montré de calcifications anormales. Quant aux dosages 
biologiques, effectués dans 10 cas, ils ont montré, dans 
la moitié des cas, un résultat absolument normal et, dans 
un tiers des cas seulement. (3 cas sur 10), d'importantes 
anomalies, portant avant tout sur une augmentation 
considérable de la phosphorémie, la calcémie étant moins 
influencée. Il semble donc qu'en pratique l’adminis¬ 
tration de fortes doses de vitamine D n'ait aucune 
action rtéfaste et puisse être utilisée sans crainte dans 
les cas où elle semble indiquée. 

JEAN LEREBOTOEET. 

Injections Intraveineuses d’ouabaîne 
par voie sternale. 

On sait les avantages qu’offre la transfusion du sang 
par voie sternale lorsque l'état dés veines rend difficile 
la vole veineuse. G. Giraud et T. Desmonts {Mont¬ 
pellier médical, juillet-aoCt 1944) ont eu l'idée d'u+iliser 
cette méthode pour les injections intraveineuses d'oua- 
balne. Ils ont constaté, chez un asystolique présentant 
un œdème aigu pulmonaire, qu'il était possible de faire 
une saignée de 30 centimètres cubes et que cette quantité 
pourrait être notablement augmentée par l'appareil 
d’Henry et Jouvelet. Ils ont également injecté dans 
le sternum, plusieurs jours de suite, un quart de milli¬ 
gramme d’ouabaïne, après barbotage dans le sang ster¬ 
nal. Jamais ils n’ont observé de douleur après l'injection, 
et l'effet de l'ouabaïne a été égal à celui qu’on observe 
par la voie intraveineuse. 

Il s’agit certes là d'une méthode d’exception, mais 
qui pourrait être d'un grand secours lorsque l'injection 
intraveineuse est impossible. 

JEAN LEREBOUEEET. 
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L’ASPIRATION PLEURALE 


L’ASPIRATION PLEURALE 
AU SERVICE DES CHAMBRES 
REblDUELLES ANCIENNES 
NON TUBERCULEUSES 


A. SCHWARTZ et R. DUBAU 

Thoracoplastici. décortication pulmonaire, pleurecto¬ 
mie, pleuro-thoraco-pleurectoiaie, voilà la « gamme chp 
rurgicale » dont chaque note sonne Meü lugubrement à 
l'oreille. 

C’est pourtant dans ce redoutable arsenal que le chi¬ 
rurgien est appelé à faire son choix, lorsqu’il a la lourde 
tâche de traiter une chambré pleurale résiduelle fistulisée, 
passée depuis de longs mois à la chronicité. 

Kul n’ignore la fâcheuse réputation de ces séquelles de 
pyothorax qui, après pleurotomie et drainagê, n’ont pas 
spontanément guéri. 

Pourrait-il en être autrement pour qui connaît les 
vastes délabrements, les chocs opératoires, les multiples 
interventions, les longs mois de souffrance, de déception, 
de désespoir, rançon nécessaire — et encore dans les 
cas que: l'on reconnaît * heureux <t — pour obtenir une 
médiocre guérison achetée au paix de mutilations odieuses, 
d’offenses terribles à la vitalité déjà- amoindrie de ces 
pauvres épaves d’un traitement généralement mal 
conduit, ou de soins postopératoires mal surveillés ? 

he fond est sombre, il n'est cependant pas sans espoir, 
car depuis quelques années une méthode nouvelle est 
néei : l’aspiration pleurale. Dernière venue, après ime si 
longue énumération de méthodes thérapeutiques, sa 
prétention n’en est pas moins très grande. N’a-t-elle pas 
celle ncm seulement de guérir, nrais encore de guérir 
vite, sans douleur, sans bistouri, tout simplement en 
utilisant intelligemment l’orifice de pleurotomie dont 
tous les malades sont déjà porteurs lorsqu’ils se présentent 
à. nous avec leur infirmité. 

Réduire une cavité pleurale « en aspirant le poumon », 
en l’aidant à se libérer de la cuirasse pæhypleurale sous 
laquelle il étouffe, le conduire à la paroi qui, malgré toute 
la complaisance’ de sa plasticité, est incapable d’aller à 
lui, n'est-ce pas une idée bien simple, toute naturelle ? 

Pour être franc, il était impossible de n’y point songer, 
et donner à l’aspiration pleurale le titre de méthode 
nouvelle est pour le moins surprenant, sinon même 
étrange. 

D’idée, en effet, est ancienne, mais, si elle fut caressée 
par Daeimec, sa réalisation jusqu’à, ces dernières années 
paraissait impossible, ou du moins insoupçonnée. Comme 
bien d’autres de ses sœurs, c’était une idée excellente, 
mais qui gisait au fond destiroirspoussiéreux de l’oubli ! 

Pour renaître, elle a dû attendre un siècle, et il lui faudra 
encore de nombreuses années pour prendre la place à 
laquelle elle a,droit, car l’aspiration continue est une arme 
thérapeutique précieuse non seulement en chirurgie 
thoracique, en chirurgie gastrc^-intestinale, mais partout 
où l’exæellence: du drainage est à la base même de la 
guérisom 

C’est avec les phtisiologues italiens' que l’aspiration 
pleurale fit ses premiers pas, pour effacer, sansi mutila¬ 
tion chirjurgicale, les grandes cavités d^ pyopneumo¬ 
thorax surinfectés, RedaeUi,! en igaS, publie les résultats, 
de quelques essais de traitement de pyothorax fissurés. 

35. — 10 Décembre 1945. 


Parodi reprend la méthode eu 1933, puls Monaldi, en 
1935, expose au Congrès de, Rome les beaux résultats 
qu’il avait obtenus par l'association de l’aspiration à la 
thoracoplastie antéro-latérale et à l'écrasement du 
phrénique ; c’est enfin, en France, en 1936 et 1938, les 
premières publications de Bernou, Pruchaud, Canonne, 
Marécaux, D’Hour. 

De son berceau phtisiologique au champ plus vaste de 
la chirurgie courante, le saut était facüe à faire, et ce 
n'était plus, comme devaient l’écrire M. Èérard et 
2d. Ballivet, que « jeirx sur du velours ». 

Et voici, eu 1942, à quelques mois d’intervalle, deux 
articles, l’un de Bernou et Anne Ripoche {Paris médical, 
10 février 1944), l'autre de M. Bérard et H. ËaUivet 
{Presse médicale, 25 juillet 1942), qui tous deux exposent 
le principe de la méthode et donnent les premiers 
résultats de son application aux séquelles, de pleurésies 
purulentes. 

Bien avant leur lecturei nous nous étious famlllaflsés 
avec l’aspiration pleütàlé, dont nous faisions üsagé 
depuis février 1941. Depuis, nous l'avons souvent ütilïsfe, 
puisque actuellement nous pouvons rapporter 20 obser¬ 
vations. Certes, notre expérience est modeste, mais elle 
n’est sans doute pas absolument sans valeur,, aussi 
avons-nous pensé en faire l’objet de est article. 

Nons avons, eu de beaux résultats, stupéfiants mêtoe, 
par leur rapidité; mais, à côté d'eux, combien dé péhiblèà 
déceptions ! 

Nous nous sommes souvent demandé pottfquôi, 
dans certains cas (on poutràit même dire pourquoi a dans 
les cas le splus défavorablesau premier abord »), laguèrisoni 
était si simple et si rapide, pourquoi dans d'autres (d’ap¬ 
parences favorables) l’échec était cependant irrémédiable, 

NouS’peiisonSi avoir sonlèvé quelques coins du mystère. 
Nous avons fait quelques constatations différentes de 
celles que nous devions lite dans les deux attiClbg qtte 
nous avons signalés, et nous croyons aVOif tiré dê Ubs 
observations quelques notions utiles, dont la connais¬ 
sance pourra aider à répandre l’utilisation d’ime méthode 
dont on est en droit d’attendre beaucoup. 

Nous avons traité deux types de malades : defr bleSSés 
de guetre et des séquelles, de pleurésies médicales. 'Tons 
étaient porteurs de chambres résiduelles datant dë pins 
de cinq mois. 

Nos résultats sont loin d'être superposables. ïtoUs 
avons, en règle générale, connu de beaux succès chei les 
blessés de guerre; au contraire, nous avons déploré de 
nombreux échecs chez les pleurétiques médicaux. 

C’est là un premier point qui nous a fortement étonnés, 
d’autant que, chez les premiers, porteurs pour la plu¬ 
part de vastes chambres, la tâche paraissait impossible, 
alors que chez les seconds, sujets chez lesquels les 
chambres étaient presque toujours petites et irrégüUêïes, 
le succès nous paraissait aisé. Nous avons essayé de 
comprendre, et nous pensons en avoir trouvé l’explication 
dans plusieurs raisons sur lesquelles nous amronsà insis¬ 
ter et qui nous conduisent à écrire que tout oppose pyo¬ 
thorax tramnatiques etpyothoræt médicàüx, aUSsi bien 
leur étiologie et la forme aflatomo-pathologiqne dë la 
chambre, que le traitement immédiat qui doft leur être 
opposé. 

Comprenant, dès lors, la cause de nos échecs, il nous a 
para afsé non senlèmënt de cbucevoir lëff indleatlouë dé 
la &éthode, d’avoir'Ulïë fdéë' SÙr lë'mode de guérison 
que donne l’aspiration, mais encore de priser les 
conditions (|ans lesquelles nous devons places- iios 
malades pour qu’ils soient en droit d’en bénéficier. 

NO JS. 
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Ce sont là les notions que nous allons cherclier 
à dégager de l’étude des. observations que nous sommes 
malheureusement obligés de résumer très brièvement. 

Observations. — La totalité des malades dont nous 
allons rapporter l’observation avait été traitée dans plu¬ 
sieurs formations avant de venir dans nos services du 
Val-de-Grâce, de l'hôpital Purpan et du. centre de chi¬ 
rurgie thoracique de l’hôpital Percy. 

Si nous avons presque toujours pris les malades en 
main uniquement à partir de leur mise en aspiration, en 
revanche toutes les interventions faites pa.r la suite.ont 
été exécutées par nous. 

A. — Observations de blessés portenrs de séquelles de 

pyothorax traumatiques fistulisés. 

Obs. I. — B..., blessé le 15 mai 1940. Hémothorax infecté, 
ouverture spontanée suivie de deux pleurotomies. Vaste 
chambre, sommet en place. Aspiration du 28 décembre 1940 
au 4 mars 1941. interrompue un mois par un érysipèle chi¬ 
rurgical. Guérison parfaite, faible réexpansion du poumon, 
rétraction de la paroi plus marquée, comblement par une 
coulée fibreuse de tout ce qui était la chambre primitive. 

Obs. II. — L... Hémothorax infecté, drainé au bout d’un 
mois. Aspiration du 5 avril 1941 au 15 juin 1942. Chambre 
totale (apex décroché). Un énorme cal fibreux occupe toute 
la chambre résiduelle à la fin du traitement. 

Obs. III. — A... Chambre totale. Aspiré du 12 janvier 
1941 au 23 mars 1941. Même mode de guérison. 

Obs. IV. — P... Chambre totale. Aspiré du 20 février 
1941 au 26 mars 1941. 

Obs. V. — S... Suppuration datant de neuf mois, avec 
projectile inclus. Extraction et mise en aspiration le 27 mars 

1941. Guérison le 7 juin 1941. La chambre était totale. 

Obs. VI. — R... Hémothorax infecté. Chambre totale 

datant d’im an. Aspiré du 17 décembre 1941 au s janvier 

1942. Guérison en dix jours. L’image montre, comme dans 
tous les cas précédents, une faible réexpansion pulmonaire, 
uniquement latérale, et un cal fibreux occupant toute la 
chambre résiduelle. 

Obs. VII. — P... Chambre totale. Essai de décortica¬ 
tion pulmonaire. Résultat nul. La balle incluse n’est pas 
extraite. Mis en aspiration le 10 août 1941, une semaine 
après l’extraction du projectile. Guérison en novembre. 

Obs VIII. —M... Pleurotomie trois mois après le début de 
la suppuration. Essai timide et infructueux de décorti¬ 
cation pulmônaire. Chambre totale, aspirée le i" août 1941. 
Guérison imparfaite, nécessité de thoracoplastie partielle. 
Guérison en avril 1942. 

Obs. IX. — I... Éclats de grenade inclus et non extraits. 
Pleurotomie un mois après le début de la suppuration. Aspiré 
du i" avril 1941 au 12 octobre 1942. Guérison imparfaite. 
Il reste un trajet rectiligne. La chambre était totale. On 
décide de faire une mise à plat, et on découvre un drain 
perdu depuis près de deux ans. Guérison, toujours sur le 
même type, cal fibreux occupant l’ancienne chambre. 

Obs. X. —■ G... Ouverture spontanée de l’hémothorax 
infecté. Chambre totale aspirée du 10 février 1941 au 22 fé¬ 
vrier 1941. A ce moment, le malade est presque guéri, mais 
l’orifice d’entrée emtérleur du projectile se réouvre. L’aspi¬ 
ration cesse d’être utile. Suture non suivie de succès de cet 
orifice, qui s’infecte. Le malade est perdu de vue en sep¬ 
tembre 1942, il n’est pas guéri. 

Obs. XI. — V... Chambre résiduelle non totale, mais vaste. 
Aspiré du ii février 1945 au 27 mars 1945- Évacué à ce 
moment sur Paris. Reprise de l’aspiration du 10 avril 1945 
au 4 mai 1943. Guérison. 

B. — Obserratlons de malades porteurs de pyothorax 

médicaux fistulisés. 

Obs. XII. — B... Chambre irrégulière, aplatie, datant de 
neuf mois. Aspiré le is février 1942. La chamjbre se trans¬ 
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forme rapidement en im trajet tortueux qui ne guérit qu'en 
avril 1943, après une mise à plat du trajet. 

Obs. XIII. — P... Chambre vaste, irrégulière. Aspiré le 
31 janvier 1942 et guérison seulement en janvier 1943, après 
deux mises à plat. 

Obs. XIV. — C... Long trajet suppurant depuis six mois. 
Aspiration le 15 mai 1942, guérison eu janvier 1943, après 
mise à plat chirurgicale. 

Obs. XV. —• C... Pleurésie pumleute avec abcès du pou¬ 
mon. Mise en aspiration le 2 mars 1942. Le fistule broncho¬ 
pleurale ne permet pas l’établissement d’une dépression 
utile, quoique le manomètre indique moins de 60 centimètres 
de mercure. 

Obs. XVI. — P... Chambre petite, irrégulière, datant de 
dix mois. Aspiré depuis le 9 mars 1942, guérison eu janvier 
1943, après ime pleurectomie large en mai 1942. 

Obs. XVII. — B... Chambre totale datant de treise mois. 
Aspiration le 28 juin 1942. Le 28 août 1942, la partie est 
pratiquement gagnée, mais le malade, diabétique, fait une 
gangrène cutanée et succombe. 

Obs. XVIII. — C... Chambre totale déjà traitée pur tho¬ 
racoplastie postérieure. Présence d’une fistule broncho-pleu¬ 
rale. Aspiration inefficiente malgré une très forte dépression 
maintenue dix mois. Échec. 

Obs. XIX. — R... Trajet tortueux. Présence de fistules 
broncho-pleurale. Aspiration le 29 mai 1941. Mort d’em¬ 
bolie le 7 septembre 1941 sans aucune amélioration. 

Obs. XX. — Chambre irrégulière datant de vingt et un 
mois. Le 2 avril 1945, libération de la symphyse et transfor¬ 
mation de la cavité en une chambre régulière. Aspiration le 
30 avril 1945, guérison le 16 mai. La réexpansion pulmonaire 
a pu se faire après la libération du poumon irrégulièrement 
symphysé à la paroi. 

Commentaires tirés de l’étude de nos observations- 

Ce n’est pas inutilement, pensons-nous, que nous 
avons alourdi cet article de vingt observations. Chacune 
d’entre elles contient un fait. Un détail, dont la connais¬ 
sance nous paraît nécessaire pour atteindre le but que 
nous nous sommes fixé ; comprendre pourquoi et comment 
agit l’aspiration. 

Tout d’abord, nous devons nous poser une question. 
Puisqu’ime pleurésie purulente traitée correctement 
guérit généralement^ d’une façon très simple en trente 
ou quarante jours, et que nos sujets n’ont pas guéri, 
quelle était la raison de cet échec ? Cette raison existe 
certainement, et il importe que nous la connaissions, 
d’abord pour mettre,en garde contre elle, mais surtout 
pour y remédier si cela est possible. Réparer la faute 
commise doit êtrele premier geste de toute thérapeutique. 

Les raisons de fistulisation des pyothorax. — Les rai¬ 
sons sont multiples et connues depuis bien longtemps. 
Présence de corps étrangers et d’ostéite costale secon¬ 
daire, technique ou soins post-opératoires négligés, etc. 

Nous retrouvons beaucoup de ces raisons dans nos 
observations, et il serait banal de trop insister sur elles. 
Nous ne pouvons que tous étonner de voir que de nom¬ 
breux chirurgiens se comportent comme s’ils les igno¬ 
raient (observations n»* V, VII). 

Nous préférons, au contraire, insister sur deux points 
qui nous semblent plus importants et plus intéressants : 
la nécessité d’un drainage précoce et parfaitement déclive 
lorsque l’épanchement est d’origine traumatique, et la 
surveillance rigoureuse et quotidienne des soins post¬ 
opératoires lorsqu’il s’agit de pyothorax médicaux, qui, 
ayant trop de facilité pour guérir, ont également trop de 
raisons de mal guérir. 

a. Précocité du drainage des pyothorax traumatiques. — 
On commet une grave erreur lorsqu’on applique aux 
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pyothorax traumatiqnes les mêmes règles qu’aux pyo- 
thorax médicaux. Nous savons en particulier, depuis la 
triste expérience de la grippe de 1919, depuis les argu¬ 
ments d’Hutinel et les confusions de Tuffier et de Jan- 
sen au Congrès de chirurgie de 1924, qu’ü est dangereux 
de drainer trop précocement une pleurésie purulente. 

Cette notion a été achetée très cher, nous ne pouvons 
que nous réjouir de voir qu’elle n’est plus méconnue. 

Oui.,, mais... une pleurésie purulente traumatique 
n’est pas une pleurésie purulente médicale. 

Certes, il est bien exact qu’il est dangereux d’ouvrir 
trop tôt un pyothorax post-pneumonîque ou post-bron- 
tho-pneumonique ; agir autrement serait .aller à l’en¬ 
contre des règles classiques qui veulent qu’un abcès 
ouvert avant d’être collecté :se ferme lentement ou se 
reproduit. Contrairement à ce que Von pourrait croire, 
la présence de pus dans la cavité pleurale ne veut pas 
dire, parce que le pus semble collecté, que l’rabcès soit 
mûr. He pus n'a aucun mérite à paraître collecté puisque 
les parois de la poche où il se trouve sont préfonnées à 
sa naissance. Bn réalité, le pus vient d'ailleurs, son ori¬ 
gine se trouve dans les abcès pulmonaires corticaux, qui, 
eux, ne sont pas mûrs. I/'heure <1 H * de l’incision est 
liée à ces abcès, et il faut savoir attendre leur guérison 
médicale pour . intervenir chirurgicalement. 

Tout est différent dans les pyothorax traumatiques. 
I/’infectioa est apportée par l’agent traumatique ou le 
corps étranger. Parer les plaies, extraire ie corps étranger, 
•k moins que celui-ci soit ou très petit, on nettement intra¬ 
parenchymateux, est l’acte capital des premières heures. 

Mais, par la suite, si le laboratoire fait la preuve de la 
septicité de l'hémothorax, il faut lencore, avec une 
mgence presque aussi grande, opérer et drainer, c’est- 
à-diresupprimerl’épanchement sanguin, milieu de culture 
idéal pour l’infection qu’on n’a pas pu empêcher. 

Oe n’est pas encore là la seule raison qui milite pour 
la précocité du drainage. 

Ij'hémothorax, sous l’influence de l’infection, se libère" 
d*une grande quantité de fibrine, qui se dépose sur la 
surface corticale du poumon rétracté, et très tôt (nous 
avons eu la preuve que ce délai est inférieur à quinze 
jours) il s'établit un véritable corset fibreux, exnessive- 
meiit solide, qui engaine et emprisonne le poumon, ren¬ 
dant ainsi toute réexpansion impossible. Comme, d’autre 
part, la paroi thoracique, malgré toute son « IntelligBite 
complaisance », ne peut pas atteindre le poumon captif 
dans sa prison fibreuse, la chambre résiduelle ne peut 
que devenir définitive. 

Drainer précocement un hémothorax traumatique 
infecté, dont le laboratoire a fait la preuve de la septicité, 
est une règle absolue, et cette règle «... garde la même 
vigueur oùquesoitia collection, quelle qu’ensoitl’éteudue. 
Que Tabcès pleural soit limité, médiastinal, diaphragma¬ 
tique, pariétal ou interlobaire, qu’au contraire la grande 
cavité suppure, il faut donner issue au pus i> (Grégoire). 

Drainer précocement n’est que le commencemeut du 
traitement. Il faut que, très tôt après, le malade, par la 
g;pmastique respiratoire, aide au maximum le poumon à 
se « réexpaudre », car il va s’établir une course de vitesse 
entre les dépôts fibrineux qui tendent à l’étouffer et la 
réexpansion, seul moyen dont il dispose pour échapper 
àrétouffement dont il est menacé. 

Ges règles formelles de chirurgie de guerre, surtout la 
première, ont été négligées ou même méconnues pendant 
an mois (obs. IIl, IV, IX), péndantprès de trois mois (obs. II 
et Vin), pendant quatre mois (obs. V),iet même encore,, 
dans les observations I et X,nous avons vu le pus cher¬ 
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cher spontanément la voie vers l’extérieur par une des 
plaies pariétales. Comment s’étonner, dans ces conditions, 
que la guérison n’ait pas suivi la pleurotomie, puisque, 
au moment où celle-ci était pratiquée, le poumon était 
déjà dans l’impossibilité de reprendre son volume pri¬ 
mitif ? 

b. Nécessité du drainage déclive des pyothorax trauma¬ 
tiques. — Sur ce point, U y a encore confusion entre les 
pyothorax récents, médicaux et chirurgicaux. 

On a dit, écrit et prouvé, ces dernières années, quc la 
•pleurotomiede drainage despyothorax médicaux, contrai¬ 
rement aux idées classiques depuis longtemps admises, 
n’avait nul besoin d’être absolument déclive. Bien.plus, 
la déclivité serait même une erreur, car rapidement 
l’ascension diaphragmatique vient écraser le drain 
contre la.paroi et rend inopérant le drainage. Nous avons 
plusieurs cas dans lesquels le drainage avait été fait 
très haut, souvent dans la région sous-axillaire, .et dans 
tous, sans exception, nous .avons trouvé, au moment de 
notre intervention, le cul-de-sac diaphragmatique entiè¬ 
rement comblé par l’ascension du diaphragmé. Malgré 
ces faits, nous restons fidèles au drainage déclive, à condi- 
tion de bien surveiller les soins post-opératoires (Talbot 
et R. Dubau, Revue de chirurgie, 1935). 

Cette notion n’-a d’ailleurs de valeur que pour les 
pleurésies médicales,récentes, c'est-à-dire pour les malades 
présentant un poumon réexpansible. 

Tout change lorsque la pleurésie est ancieime, c’est- 
à-dire dès que la pachypleurite a faitson apparition, et 
que le poumon, emprisonné sous cetjie carapace, ne peut 
plus se dilater spontanément. 

Da pleurésie purulente ancienne n’est--elle pas alors 
comparable à un hémothorax infecté ? Les dépôts fibri¬ 
neux de l’hâuothorax jouent le rôle de cette pachy¬ 
pleurite, mais, alors que oeile-ci est longue à s’installer, 
ceux-là acquièrent déjà une importance néfaste dans des 
délais bien plus courts, de quinze à vingt jours. 

L’épanchement traumatique est donc comparable à 
un vieil épanchement purulent médical. La notion de 
décUvité prend pour lui une nécessité Impérieuse. Rien 
ne permet un à peu près, que la bonne nature ne corrigera 
pas. 

c. Négligence de la surveillance post-orpératelre. — 
Cette troisième critique -prend toute sa valeur chez nos 
pleurétiques m^icaux. On èst trop enclin, même lorsque 
la pleiirotomie a été correcte, à se contenter de mettre nn 
drain dans la brèche pleurale et à confier les pansements 
à un aide ou à une infirmière. C’est toujours dans le 
service des autres que l’on parle .de drain perdu 1 

Les pieurésiœ médicales récentes ont,dans l'aisance de 
la réexpansion pulmonaire, une arme puissante pour 
guérir rapidement. Mais c’est nne arme à double tran¬ 
chant, car ie poumon, dans son désir de bien faire, peut 
bien mal agir, et Ton doit le surveiller fréquemment sons 
l’écran, au clamp et au doigt. 

Pour , être un facteur de guérison, l’accolement des 
deux feuillets pleuraux doit se faire harmonieusement 
jusqu’à la guérison, de haut en bas; il faut veiller à ce 
que la cavité résiduelle conserve bien Torifice de pleuro¬ 
tomie exactement dans son axe de drainage. 

Tout opéré doit être soumis à de fréquents contrôlés, 
et pas im de ses pansements ne doit se contenter d’une 
vague mobilisation de drain. Il faut, au clamp courbe, 
onmieux au doigt introduit par Torifice de pleurotomie, 
ré-équilibrer le canal de drainage, abattre latéralement 
autour de lui toute adhérence exubérante et désordonnée 
de façon à transformer et à maintenir en forme d’en- 
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tonnoir le fond de la cavité résiduelle. Le drain, enfin, 
ne doit rester en place que le temps où il est nécessaire, et 
doit être supprimé dès que le doigt, introduit dans l’ori¬ 
fice de pleurotomie se sent repoussé par le poumon au 
moment de l’inspiration. 

Enfin, une place extrêmement importante doit être 
réservée à la gymnastique respiratoire sous toutes ses 
formes : spirométrie et, dès que le malade eu a la force, 
marche et mouvements respiratoires larges. 

Tout cela, bien souvent, on ne le fait pas, et que voit- 
on ? Un poumon qui, en reprenant sa place contré la 
paroi, se colle irrégulièrement et qui écrase la cavité 
résiduelle, la transformant en un lacis de canaux plus 
ou rhoins gros, toujours tortueux et irréguliers, drainant 
mal, ou même pas du tout, de petits lacs, repaires d'rme 
infection qui ne guérit pas, car elle ne le peut plus. 

Toutes ces remarques trouvent leur illustration dans 
l’étude des clichés radiologiques faits après injection de 
lipiodol, au moment où les malades se présentent por¬ 
teurs de fistules. 

Étude anatomo-pathologique des chambres 
résiduelles de nos blessés et malades. 

Chez nos blessés, tous blessés anciens, nous n’avons 
surtout observé, comme type anatomo-pathologique, qup 
la chambre vaste et unique. Chez eux, le poumon coUabé 
étaitjplus ou moins écrasé contre le médiastin et toujours 
éloigné de la paroi. 

Sauf chez les blessés n»® I et XI, l’apex pulmonaire 
avait quitté sa place ; c’étaient donc des chambres totales 
à sommet décroché. 

Nous n’avons pas vu de chambre petite, moyenne ou 
cloisonnée. Ceci, au fond,ne nous étonne pas,Tes circons¬ 
tances liées à la guerre, aux multiples évacuations, avaient 
mis tous nos blessés dans des conditions de traitement 
médiocres, et tout ce que nous savons de l’organisation 
rapide de la pachypleurite viscérale devait fixer le pou¬ 
mon dans sa position rétractée contre le médiastin, ce 
qui conduit à la chambre résiduelle totale. 

Chez nos malades, le type chambre unique, régulière, 
totale, a été plus rare. Nous ne le retrouvons que chez les 
malades XVJI et XVIII. En revanche, tous les autres 
présentaient les images anatomo-pathologiques que nous 
pouvions prévoir ; chambres plates, plus ou moins éten¬ 
dues, irrégulières, formées de cavités multiples, réunies 
entre elles par des canaux tortueux. Nous savons main¬ 
tenant comment et pourquoi elles se sont établies. 

Ajoutons enfin que, si nous n’avions trouvé qu’une 
seule fistule pleuro-pulmonaire chez nos blessés, celles-ci 
ont été bien plus nombreuses chez nos malades (obs. XV, 
XVIII, XIX). L’origine de l’épanchement purulent 
n’étalt-elle pas un abcès pulmonaire ou des abcès corti- 


Étude clinique de nos observations. 

Tous les auteurs ont insisté sur la différence quioppose, 
au point de vue chirurgical, les cavités totales, surtout 
celles à sommets décrochés, aux cavités limitées, plus 
petites, plus faciles à effacer par thoracoplastie. 

Telles étaient les déductions chirurgicales, qu’avec 
tous les auteurs nous pensions pouvoir tirer de l’étude 
radiologique des cavités résiduelles. 

Or que voyons-nous avec l’emploi de l’aspiration 
pleurale ? Exactement le contraire 1 Les vastes chambres 
(celles de nos blessés) ont parfaitement guéri, les chambres 
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plus limitées (de nos malades) se sont certes améliorées, 
mais, arrivées au stage trajet tortueux, elles ont refusé 
d’achever leur guérison. 

Au début, nous avons été très étonnés. Nous ne le 
sommes plus, car la guérison avec l’aspiration tient en 
un seul mot : nécessité d’un drainage parfait de toute la 
cavité. Les premiers étaient drainés, les autres ne l’étaient 

Les cas qtii ont guéri avec l’usage de l’aspiration sont 
les chambres vastes et bien drainées. 

Nous n’avons, sur 12 observations, que 4 échecs. 

Le blessé n® IX s’est arrêté aux portes de la guérison. 
La présence d’un drain perdu a seule expliqué un échec 
provisoire, que nous avons aisément réparé. 

Le blessé n® X avait presque achevé sa guérison, lors¬ 
que la réouverture de la plaie antérieure a désamorcé le 
vide plemal, .et dès lors la partie a été perdue. La plaie 
antérieure aurait pu se fermer si nous avions su attendre 
sa complète et solide cicatrisation avant de reprendre 
l’aspiration. 

Le malade n® XVII avait, dès le vingtième jour, large¬ 
ment répondu à nos espérances. Malheureusement c’était 
im diabétique, d’état général très médiocre; il a fait une 
gangrène cutanée et a succombé à l’infection. 

Quant au malade n® XVIII, s’il n’a pas pu bénéficier de 
l’aspiration, c’est à cause des fistules pleuro-pulmonaires, 
qui ont rendu vaine toute tentative d’aspiration. 

Les cas qui n’ont pas guéri avec l’usage de l’aspiration 
correspondent tous au même type anatomo-patholo¬ 
gique : la chambre plate, mal drainée, parce que diver- 
ticulaire ou à trajets multiples et tortueux. 

Le drainage parfait est donc le seul test qui permette 
de prévoir le résultat final. L’idéal est donc, quand cela 
est possible, chez les fistuleux, avant d’utiliser l’aspira¬ 
tion, de faire « marche arrière # et de détruire, par pneu- 
molyse intrapleurale, toutes les adhérences pleuro- 
pariétales. Ainsi, on agrandirait la chambre résiduelle ou 
on la transformerait en une chambre unique facile à désin¬ 
fecter par des lavages au mercurochrome, et alors —.et 
alors seulement — on installerait la sonde de l’aspiration 
pleurale. C’est ce que nous avons compris un peu tard. 

Le malade n® XX a bénéficié de nos réflexions, puisqu’il 
a été guéri en seize jours, malgré une fistulisation de 
vingt et un mois. Nous avons agi de la même façon chez 
deux autres pleurétiques, mais, comme il s’agissait de 
pleurésies récentes, nous n’en tiendrons pas compte dans 
ce travail, qui ne traite que de chambres résiduelles 
anciennes. 

Interprétation des résultats. 

Sous quelle forme l’aspiration donne-t-elle la guéri¬ 
son ? — Lorsque l’on suit l’évolution vers la guérison 
d’une pleurésie purulente, on voit que le processus est 
toujours le même. Le poumon, par réexpansion, revient 
à la paroi, et les dexrx plèvres, pariétale et viscérale, en se 
symphysant, maintiennent la guérison. Le drainage 
correct aide à la fois à la stérilisation de la chambre et à 
l’évacuation de son contenu. 

En plus de ce processus purement « centrifuge », on 
note un affaissement de l’hémithorax et une ascension de 
la coupole diaphragmatique, processus « centripètes s 
qui, eux aussi, contribuent à diminuer le volume de la 
cavité résiduelle. 

Est-ce ainsi qu’agit l’aspiration ? Nous pensons que, 
pour le processus centrifuge, A. Bemou et Anne Ripoclie 
répondraient par l’affirmative, puisqu’ils ont écrit 
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<1 II n’est pas de poumon, si fortement enkysté Sous une 
pachypleurite viscérale qu’il puisse être, dont on ne 
puisse obtenir la réexpansion progressive par une aspi¬ 
ration bien conduite. » 

En réalité, à nos yeux, il nous a paru que la réexpan¬ 
sion pulmonaire était bien faible, du moins chez les bles¬ 
sés, c’est-à-dire chez ceux où indiscutablement la pachy¬ 
pleurite viscérale ancienne était un obstacle important 
à la réexpansion. Celle-ci n’a que bien faiblement joué. 
Moins discutable est l’affaissement pariétal, qui cepen¬ 
dant n’est pas très grand et, le plus souvent, hors de 
proportion avec ce qu’observent A. Eérard et M. Balli- 
vet, puisqu'ils ont écrit : « Certains de ces malades, après 
plusieurs mois de traitement, présentent sous la clavi- 
culé une dépression thoracique comparable à celle qui 
serait obtenue par la meilleure et la plus étendue des 
thoracoplasties. » Nos sujets étaient peut-être porteurs 
de chambres trop anciennes èt, par cela même, de parois 
pariétales trop rigides. 

Ce qui nous a réellement frappés à l’examen des clichés 
radiologiques, c’est l’augmentation considérable de la 
pachypleurite pariétale, qui, un peu aidée par la rétrac¬ 
tion thoracique, un peu également par une réexpansion 
pulmonaire (et encore uniquement latérale), a en réalité 
fait la presque totalité des frais de la guérison. C’est elle 
qui, progressivement, a comblé l'intervalle existant entre 
une paroi et un poumon qui n’ont qu’ébauché un faible 
mouvement l’un vers l’autre. 

Nos plus belles guérisons fournissent' l’image d’une 
chambre résiduelle- qui paraît entièrement occupée par 
un volumineux bloc fibreux, coulé entre paroi et poumon. 

Mais comment l’aspiration pleurale a-ti-elle pu, par¬ 
fois en quelques jours (obs. VI), —le plus souvent en un 
ou deux mois, — obtenir un pareil résultat ? Quel est le 
rôle biologique, puisqu'il s’agit de création de néoforma¬ 
tion, qui est venu s’ajouter à un processus mécanique 
dont nous venons de souligner la faible importance ? 

Action biologique de l'aspiration pleurale. — Cette 
action est complexe. 

Redaelli en a bien mis en valeur ses éléments essen¬ 
tiels. 

1“ Action de désintoxication rapide par soustraction 
du matériel septique et inversion du courant d’absorp- 

2» Action stérilisante par cessation de l’apport sep¬ 
tique et hyperhémie de la paroi ; 

3® Action de réactivation néoformatrice par hyperhé¬ 
mie de la zone torpide de la pachypleurite viscérale et 
pariétale. Action particulièrement précieuse pour la for¬ 
mation de la symphyse oblitérante lorsque les deux 
feuillets pleuraux sont amenés au contact l’un de l’autre. 

Nous souscrivons à ces trois actions, quoique cepen¬ 
dant nous ne pensons pas que les deux feuillets puissent 
être amenés au. contact ; pour nous, la cavité reste sensi¬ 
blement la même, et c’est un bloc de tissu fibreux de 
néoformation qui vient se colmater entre eux deux. Pour 
être plus précis, nous devrions dire : les deux feuillets 
pleuraiix ne sont pas « ramenés » au contact l’un de 
l’autre, « ils se rejoignent » uniquement par hypertrophie 
de leur paroi. 

Cette pachypleurite est bien connue, surtout pour la 
plèvre pariétale, c’est elle que l’on traverse lorsque l’on 
ouvre une vieille chambre résiduelle ; c’est elle que l’on 
résèque dans l’opération de Schède, et biennombreuxsont 
les protocoles opératoires où on indique une épaisseur de 
2 ’à 4 centimètres. Mais, dans ces cas, cette hypertrophie 
n’est que l’ébauche avortée de la guérison. Ees conditions 
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de septicité dans lesquelles elle se développe la vouent à 
un vieillissement précoce et l’étouffent avant qu’elle ait 
pu atteindre le feuillet viscéral qui lui fait vis-à-vis. 

L’aspiration pleurale, en augmentant la valeur vitale 
du malade dont la chambre résiduelle est débarrassée 
de son contenu septique, ce qui entraîne l’inversion des 
courants d’absorption, crée des conditions nouvelles 
d’hyperhémie des parois pleurales qui, en quelque sorte, 
sont avivées et reçoivent ainsi une impulsion nouvelle 
leur permettant de poursuivre leur marche vers la 
guérison. 

Tous ces faits trouvent une vérification dans le simple 
examen de la feuüle de température, de l’état général et 
du flacon collecteur de pus. 

Très rapidement, la fièvre tombe; le sujet, après quel¬ 
ques jours de « flottement 9, reprend de l’appétit, son 
état général remonte rapidement : il est désintoxiqué 
car il est bien drainé. 

Le pus, les premiers jours, est épais, il contient des 
couennes fibrineuses, des grumeaux ; la cavité se déterge. 
Puis l’exsudât devient fluide, plus ou moins hémorra¬ 
gique ; il se crée une néovascularisation dans ces parois 
pleurales où le microscope avait si souvent montré qu’il 
n’existait plus de vaisseaux, alors qu’ils étaient si nom¬ 
breux dans les premières semaines après la pleurotomie, 
c’est-à-dire à l’heure où une pleurésie purulente peut et 
doit guérir, si elle est bien traitée et suivie. 

Les indications de l’aspiration pieurale. — L’aspiration 
ne doit être utilisée que dans le cas où l’on a établi 
un drainage parfait de la chambre résiduelle. 

Si le poumon est solidement collabé sous une pachy¬ 
pleurite viscérale, la guérison sera simple et sans histoire. 

Si, au contraire, il s’agit d’une séquelle de pleurésie 
médicale, c’est-à-dire de sujet ayant un poumon suffisam¬ 
ment libre pour se réexpandre, on ne peut attendre d’elle 
le succès que si l’évolution loc.ale est suivie avec le plus 
grand soin. On évite ainsi un accolement irrégulier, 
anarchique, source de ces canaux tortueux et de cham¬ 
bres diverticulaires devant lesquels l’aspiration ne pourra 
plus agir. Mais, même dans ces cas où le drainage n’est 
pas parfait, le rôle de l'aspiration est loin d’être négli¬ 
geable, car, en diminuant le volume des chambres rési¬ 
duelles, elle rend plus aisé l’acte du chirurgien et permet 
de substituer aux énormes interventions de thoracoplas¬ 
tie, associée bien souvent aux pleurectomies à la Schède, 
des thoracoplasties plus limitées et, par cela même, moins 
dangereuses. 

La place de l’aspiration pleurale dans la gamme chi¬ 
rurgicale. — Avons-nous besoin d’opposer les magni¬ 
fiques résultats de l'aspiration pleurale, en particulier 
dans le traitement des chambres totales, à sommet décro¬ 
ché, aux actes thérapeutiques qui, jusqu’à elle, étaient à 
la fois la terreur des opérés et des opérateurs ? Nous ne 
le pensons pas. 

Certes, la guérison que nous obtenons est un aveu 
d’impuissance, car le poumon reste prisonnier sous le 
bloc fibreux pachypleural de comblement. En théorie, 
du moins, la décortication pulmonaire de Delorme lui 
paraît bien supérieure, puisque cette intervention a la 
prétention de libérer le poumon et de le rendre à la vie 
physiologique. 

Mais, si la décortication cstune opération précieuse et 
magnifique, à qui nous devons de très beaux succès, elle 
exige pour être réahsable des cas assez récents. Passé 
six mois, la couenne de fibrose se cimente à la plèvre vis¬ 
cérale et à la trame pulmonaire. Le plan de clivage ne 
peut plus être trouvé, l’acte opératoire voué à l’échec 
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devient un danger. CVst justement là ces chambres 
anciennes que nous réservons l'aspiration continue. 

H en est de même des thoracoplasties, qui, pour les 
vastes chambres à sommets décrocdiés, devraient être 
totales pour être efficaces. Mais, dans ces cas, la présence 
du compas omo-claviculaire soulève des impossibilités 
mécaniques insurmontables. 

Nous n'évoquons, enfin, la pleurectomie à la Schède, 
complément obligataire de nombreuses thoracoplasties, 
que pour rappeler ses difficultés et le choc opératoire 
effroyable, même lorsque, suivant les conseils de Berger 
et de A. Iselin ^1902), on la pratique en plusieurs temps. 

Pourquoi, enfin, faire mention des tentatives de sup¬ 
pression de la cavité par im élément de comblement, qui, 
le plus souvent, sous forme de greffe musculairepédiculée, 
nfen reste pas moins une opération difficile et pleine 
d'aléas, alors qrue la « bonne nature * se charge à peu de 
frais, sans le moindre acte opératoire et, pourrions nous 
Ære, sans histoire, de mener à bien cette tâche, grâce à 
l'aspiration pleurale ? 

• ia connaissance de ces différentes méthodes n’est 
pas cependant inutile, car c'est à elle que nous serons 
forcés de faire appel lorsque l’aspiration pleurale, pour 
les raisons anatomiques que nous avons invoquées, est 
inciq>able d’achever la guérison. 

Mois, nous le répétons à dessein, grâce à elle, dans ces 
cas rèhelles, les conditions opératoires changent complè¬ 
tement ; le vaste délabrement à la Schède devient une 
simple mise à plat de trajet fistnleux ou, même, une simple 
voie d’accès sur une chambre résiduelle, petite, camou¬ 
flée, qui, nue fois repérée et drainée, guérit rapidement ; 
il ne s’agit plus que d'une costo-pleurectomie localisée. 

Le procès de l’aspiration pleurale nous paraît aisément 
gagné. Il nous reste à voir comment elle doit être 
utilisée. 

Technique de l’aspiration pleurale. — Il faut s'assurer 
de l’étanchéité de la chambre à traiter. 

Deus obstacles se dressent contre nous ; 

I® La présence d'une brèche pariétale autre que l'ori¬ 
fice de plemrotomie ; 

2® JLa présence de fistules pleuro-puhnonaires. 

Itens le premiers cas, il faut d’abord chercher à fermer 
la brèche pariétale nuisible et savoir attendre la solidité 
de fa cicatrisation avant de soumettre le malade à l’as¬ 
piration. 

Bans le second, il fant être réservé dans ses espérances, 
mais ne pas oublier que c’est justement pour les pyotho- 
rax fissurés que les phtisiologues italiens ont fait appel à 
l’aspiration. Bemou et Brunegat nous ont montré que.si 
on met quelque persévérance, si l’on sait rechercher la 
pression optima dans la position favorable, des dépres¬ 
sions peuvent être bien souvent maintenues dans les 
cavités pleurales fissurées. 

Nous avons nous-mêmes vérifié ces faits, mais unique¬ 
ment dans le cas de petites fistules, ou plutôt de faible 
fissuration. \ 

Appareil .de dépression. — Les appareils utilisés sont 
nombreux. 

Pompe électrique : appareil coûteux et bruyant ; 
appareil plus facile à construire, mais très encombrant, 
comme la pompe aspirante et foulante des auteurs ita¬ 
liens, de Weinstein et Wangenstein en Amérique, de 
Bernou et ses élèves en France. , 

Simple trompe à eau des laboratoires. 

Peu importe I Ce qu’il faut surtout, c’est avoir la possi¬ 
bilité de r^ex la pression, afin de la limiter si le malade 
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Personnellement, nous utilisons un appareil créé par 
l’ingénieur de l’hôpital Purpan, M. Deheaux, et qui est 
construit actuellement par la maison Collin. 

La préparation du malade. — Nous avons pensé long¬ 
temps qu’il était nécessaire que l’orifice de pleurotomie 
soit absolument étanche. 

Morelli utilise une sonde assez volumineuse passant à 
l’intérieur d’un petit ballonnet en caoutchouc ayant la 
forme de sablier et qui est susceptible d’être gouflé grâce 
à un tuyau latéral avec robinet : une partie de ce ballonnet 
est Introduite dans l’orifice de la pleurotomie, son collet 
■se trouve au niveau de la brèche pariétale. Il est alors 
gonflé'et obture hermétiquement la plaie, tout en serrant 
fortement la sonde qui le traverse. 

Snyder et Bemou ont repris l’idée de Laennec de la 
« ventouse à pompe » ; ce procédé ne semble pas leur avoir 
donné satisfaction, 

Wangenstein a proposé de glisser la sonde au travers 
d’un orifice étroit fait dans une éponge de caoutchouc 
qui est appliquée contre la plaie. Nous n’avons eu„avec 
cette technique, que des déceptions et de fréquentes ulcé¬ 
rations cutanées dues à la macération du pus au niveau 
de l’éponge. 

Nous avons cherché à obtenir des obturations an moyen 
de coton imbibé d’ambrine. Le résultat u'a pas été 
meilleur. 

Puis, nous rendant compte que l’étanchéité absolue 
n’était pas nécessaij^e, nous n’avons mis autour de la 
sonde qu'un pansement sec. Très rapidement la plaie de 
pleurotomie se rétrécit autour du drain, et le vide peut 
être aisément obtenu. 

La sonde mise en place, le malade est relié à l’appareil à 
vide par un assez long' tube de caoutchouc, ce qui lui 
permet, sans.avoir à se débrancher, de se déplacer autour 
de son lit. 

Il n’a du reste pas à rester constamment en aspiration. 
Il peut, dans la journée, rester plusieurs heures liors de 
sa chambre, il suffit qu’il oblitère le drain sortant de son 
thorax par une pince orthostatique, ou que, plus simple¬ 
ment, il pKe l’extrémité de sa soude et qu’il fixe cette 
extrémité entre les deux branches d’une épingle de 
nourrice. 

Quelle dépression faut-il utiliser ? — Tous nos cas 
favorables ont guéri avec une aspiration de moins lo cen¬ 
timètres de mercure Nous avons bien souvent utilisé des 
dépressions bien supérieures, de 20, 30, 40 centimètres. 
Le résultat n’a pas été différent, Je poumon eu particu¬ 
lier ne s’est pas mieux développé, nos cas étaient sans 
doute trop organisé pour permettre une meilleure réex¬ 
pansion pulmonaire. Enfin, sous ces dépressions élevées, 
les sujets ont saigné, et c’est devant leur inutilité que 
nous nous sommes contentés d’une dépression moins 
élevée. 

Conclusion. 

L’aspiration pleurale est une méthode admirable qm" 
bouleverse complètement les notions qûè nous avions 
jusqu’à présent du traitement des chambres résiduelles 
pleurales ; guérir vite, complètement, sans mutüation, 
sans douleur, n’est-ce pas l'idéal qu’il y a quelques 
années personne n'aurait osé espérer ? / 

Mais les belles guérisons que nous avons obtenues chez 
nos blessés de guerre ont été vite transformées en décep¬ 
tions lorsque nous avons eu à traiter, par la suite, des. 
malades porteurs de séquelles de pleurésies médicales. 
Nous avons trop facilement cédé à ce travers, si humain,, 
de croire au miracle. 
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1,’expérience nous a montré rapidement que, si l’aspi¬ 
ration pleurale était digne d'une confiance absolue lors¬ 
qu’elle était utilisée avec une indication bien posée, celle 
d'une chambre unique bien drainée, elle était aussi capa¬ 
ble de décevoir, quoique donnant encore un gain très 
appréciable, lorsqu’on lui demandait plus qu’elle ne pou¬ 
vait donner, c’est-à-dire de guérir des chambres irrégu¬ 
lières, multiples, mal drainées. 

ha notion de drainage parfait d’une chambre résiduelle 
est donc le point crucial dont dépend le succès de la 
méthode; c'est d’abord vers lui que doivent tendre tous 
nos efforts avant de mettre le blessé ou le malade dans 
les conditions optima de guérison. 

Alors, et alors seulement, l’aspiration pourra faire ce 
miracle : guérir, vite, complètement, sans mutilation et 
sans douleur. 


LE TRAITEMENT 
DE LA SYPHILIS 
PAR LES ARSÊNONES 

M. DËROT, L. LAFOURCADE et R. TRICOT 

Vemploi des arsénones dans le traitement de la syphi¬ 
lis est déjà ancien. En effet, Erhlich et Hatta les emploient 
dès 1910, mais ces corps sont abandonnés, semblant 
trop toxiques. Néanmoins, en 1920, Voegtlinget Smith en 
reprennent l’étude expérimentale et concluent qu’ils ont 
un intérêt certain : en effet, s’ils sont dix fois plus 
toxiques, ils sont aussi dix fois plus actifs que les arséno- 
benzènes. 

En 1931, Eevaditi, M. Pinard et Éven en Frafice, en 
1932, Tatum et Cooper en Amérique les utilisent à nou¬ 
veau chez l’homme. Néanmoins, il faut attendre les 
travaux de Eeifer, Chargin et Hymosi en 1941, de Durel, 
Touraine, Eortat-Jacob, Ruel et Gosset, de Vignes, de 
Degos en 1942-1944 pour que les arsénones soient remis 
à l’ordre du jour. 

Les produits utilisés. — Deux corps ont surtout 
été utilisés : * 

Le chlorhydrate de l’hydroxy-amino-phényl-arsénone, 
appelé marpharsen, arseno 39, Foniarsan : c’est l’ancien 
arsénoxyde d’Erhlich ; 

I/e chlorhydrate de dichlorure d’hydroxy-amino- 
phénylarsine, ou encore chlorarsene en Amérique et 
Fontarsol en France. Dès sa mise en solution, ce corps se 
transforme en arsénone. Étant donné que l'activité de 
l’arsénobenzol serait due à sa transformation en arsénone 
dans l’organisme, l’on comprend que l’on ait été amené 
à injecter directement ce corps pour traiter la syphilis. 

Ce qui fait l’originalité des arsénones est leur élimina¬ 
tion très rapide par rapport au novarsénobenzol. Ainsi, 
une dose de os^ôo de novar s’élimine complètement en 
cinq jours environ, tandis que la même dose d’arsénone 
est éliminée en quarante-huit heures. 

De ce fait découle la nécessité d’injections plus rappro¬ 
chées : d’où administration plus rapide de la dose trépo- 
némlcide. L'avenir montrera si cela est un avantage ou 
si, au contraire, il est plus utile au malade d’avoir ime 
imprégnation arsenicale plus prolongée. 


F Posologie. — Les doses utilisées sont variables sui¬ 
vant les auteurs. 

En Amérique, Tatum et Cooper injectent o8'^,04, puis 
o«Lo6, et font 10 à 12 injections en huit à dix semaines, 
tandis que Leifer et ses collaborateurs font 08^,24 pen¬ 
dant cinq jours. Ces dernières'doses sont certainement 
trop élevées et ont entraîné des accidents mortels nom¬ 
breux. A l’heure actuelle, Paget propose comme posologie 
08L06 pendant vingt jours consécutifs. 

En France, Durel a préconisé o^^io quotidiennement 
pmidant quinze jours pour la série. C’est cette manière 
de faire qui a été suivie par la plupart des syphiligraphes 
français, c’est elle que nous avons nous-mêmes adoptée. 

Le produit utilisé est en général le Fontarsol plutôt que 
le Fontarsan, qui est moins bien toléré et moins actif. 

Résultats thérapeutiques. — A l’heure actuelle, 
ont pu être appréciés seulement l’influence sur la dispa¬ 
rition du tréponème, la cicatrisation des lésions cuta¬ 
néo-muqueuses et le virage de la réaction de Wasser- 

Divers auteurs ont consigné leurs résultats tant à la 
Société française de dermatologie qu’à la Société médicale 
des hôpitaux de Paris. 

L'action sur les accidents cutanéo-muqueux. — 
Touraine et Lortat-J acob, ayant traité 73 syphilis primo¬ 
secondaires, ont obtenu les résultats suivants : 

L’ultra devient négatif en deux jours en moyenne, le 
chancre s’épidermise en dix à dix-hujt jours, la roséole 
disparaît en dix à quinze jours, lep plaques éroslves se 
dessèchent en trois à dix jours, s’épidermisent en douze 
à dix-sept jours, les plaques hypertrophiques s’affaissent 
en sept à seize jours et disparaissent en vingt-cinq à 
trente jours. Les auteurs en concluent que les résultats 
cEniques sont comparables ou un peu supérieurs à ceux 
obtenus avec les arsénobenzènes. Vignes pense que le 
produit agit rapidement sur les accidents contagieux et 
par là même que sa valeur thérapeutique se double d’une 
grande valeur prophylactique ; il a ainsi constaté des 
accidents cicatrisés dès la septième injection. 

Durel a eu des résultats plus satisfaisants encore, puisque 
les tréponèmes disparaissent après une demi-dose dans 
plus de la moitié des cas. Sur 29 chancres, 14 ont été 
cicatrisés avant dix jours, 13 entre dix et vingt jours, et 
2 seulement ont persisté plus de vingt jours. Sur 12 ro¬ 
séoles, 9' ont disparu avant dix jours, les 3 autres entre 
dix et vingt jours. Les accidents papuleux ont été plus 
résistants: sur ii cas, un a cicatrisé néanmoins avant le 
dixième jour, 6 entre le dixième et le vingtième jour, et 
4 après le vingtième jour. 

Notre statistique (i) ne porte que sur 18 malades, les 
circonstances nous ayant empêché de poursuivre nos 
essais thérapeutiques. Nous avons constaté des résultats 
comparables à ceux de Touraine et Lortat-Jacob : la 
cicatrisation paraît un peu plus rapide qu’avec le novar¬ 
sénobenzol, se faisant en douze à quinze jours pour le 
chancre. Seul un malade qui présentait des syphllides 
hypertrophiques anales n’a guéri qu’après plus de qua ¬ 
rante jours de traitement : le traitement par le fontarsol 
ayant dû être complété par un traitement bismuthique. 

L’action sur la sérologie. — Le Bordet-Wasser- 
mânn a presque toujours été trouvé positif à la èn de la 

(i) Nos essais ont; été poursuivis en collaboration avec 
vet et Neubout, internes des hôpitaux. 


MM. Cani- 
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série;. Dans les 73 cas de: Touraine et Lortat-Jacob, il a 
été seulement négativé une fois et atténué 3 fois. Une 
fôîsila réaction, de négative, est devenue positive. 

Dana notre statistique, sur 8 Bordet-Wassermann 
pratiqués au cours du chancre et positifs : 2 ont été néga¬ 
tives: après la première: série et 6 sont restés positifs. 
Après une deuxième série faite après quinze jours de 
repos, 2 de plus furent négativés. Dans les syphilis 
secondaires, sur 8 Bordet-Wassermann positifs : 7 
restent, positifs après la première série, un se négative. 
Durel; qui a eu des résultats semblables, a invoqué' 
y «dnertiè. sérologique ipour expliquer la non-négativation 
dtt. Bordet-Wassermann. De Bordet-Wassermann pra¬ 
tiqué après la série de 914 est fait quarantennaq jours 
après le. début du traitement. Si l'on faisait de même 
quarante-cinq jours après le début du traitement par 
h'arsénone, l’on constaterait que la sérologie réagit de la 
même façon qu’avec le novai : an quaarante-dnqmème 
jour^le Bordet-Wassermann deviendrait négatif dans la 
même’ pr^)ortion. 

Incidents, et accidents. —. Mis à part les cas. de 
mort observés par les Américains et qui semblent expli¬ 
qués par une trop forte posologie (1 cas de mort sur 
191 cas traités par la technique de Leifer), les accidents 
graves sont rares. Bn: France, deinc cas. d'apoplexie 
séreuse ont été rappoitési pat Torlais et par Degos. Far 
contre, les: incidents sont nombreux, mais leur fréquence 
oit moindre depuis la snbstituitioiï dîu fmtarsol an fon- 

Gea incidents sont dfe divers ordres. 

Douleur; le long de la veine. Nous ne l’avraas observée 
qu'une seule fois sur 270 injections, D s’agissait d’une 
<3cise:donlonrense assez intense qui a: résisté à l'injection 
iatraveineuse de novocaïne et qui nous a obligés à inter- 
rompte le traitement. 

Sclérose: de veine ayant pu dans certains cas nécessiter 
l’arrêt du traitement. 

Pour éliminer ces: deux inconTâiients, Degos préconise 
î’iftjectiott rapidje: du produit. 

Nausées, et vormissements. 

Chœ dentaire analogue ài celni du bismuth hydro- 
soluble; / 

D'mtres inddeuts ont été plus rarement observés ; 
tachjpcardie, céphalée; douleurs abdominales, couxba- 
tnre; érythème, réaction fébrile ; ils n’cart jamais présenté 
de réelle gravité. 


10 Décemhte 1945. 

Conclusion. — Il semble bien que l’introduction 
de l'arsénoxyde dans, la thérapeutique antisyphilitique 
constitue un appoint sérieux. Son principal avantage 
semble résider dans le raccourcissement, de la cure d’at¬ 
taque par l’arsenic, avec néanmoins les réserves que nous 
avons faites sur la durée de l’imprégnation arsenicale 
qui en résulte. D permet aussi ime stérilisation un peu 
plus rapide des accidents contagieux, et de ce fait son 
intérêt prophylactique semble certain dans le traite¬ 
ment d’attaque, ha nécessité d'hospitalisation des 
malades, qui semble désirable lors de la période conta¬ 
gieuse, deviendrait un inconvénient sérieux lors des 
séries ultérieures. Beaucoup d’auteurs, pour profiter des 
avantages de stérilisation rapide des lésions qu’offte le 
produit, l’utiliseut lors de la première série, mais conti¬ 
nuent ensuite le traitement par les arsénobemzènes. et. le 
bismuth. Du reste, nous pensons qu’il est t'rès difficile de 
juger la valeur exacte de l’arsénoxyde et, comme l’a 
souligné Degos, «nous n’avons pas encore im temps de 
recul suffisant pour juger de l’action du produit sur 
l’évolution future de la syphilis et en particulier sur 
l’intégrité du système nerveux après sou application ». 

A notre avis, pour que la question fût tranchée : il 
faudrait pendant de longues années utiliser uniquement 
l’arsénoxide, et nous ne pensons pas que l’on ait le droit 
de priver le syphilitique des moyens thérapeutiques 
puissants et éprouvés depuis de longues années que sont 
le Novarsénobenzol et le Bismuth, 
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grande fréquence de la prématuration, l’augmentation con¬ 
sidérable des infections cutanées, des otites, des broncho- 
pneumonies. Chez les enfants plus grands,' outre ie rachi¬ 
tisme et l’hypotrophie pondérale et même staturale, on a 
signalé l’instabilité psycho-motrice, la fatigabilité physique 
et intellectuelle. Chez les adolescents, la situation est plus 
grave encore ; tous s’accordent à souligner les états de mai¬ 
greur et de fatigabilité, et surtout la fréquence des primo- 
infections graves eu évolution. Tous ces faits ne résultent 
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tion nécessaire par le repas unique complém 


quelques particularités des accidents qui suivent trop S( 
vent le sevrage brusque et prématuré. Ils sont amenéi 



e céréoral, J. I,é 
constance de l’I 


p. 100), avec réaction lymphocytaire et dissocia 
cytologique. Ils ont noté en outre son caract 
l’absence de signes méningés cliniques, sa no 
l’hérédo-syphilis ni à un traumatisme obstéi 
dèrent qu’elle témoigne d’états d’immaturiti 
débUité. 


Sténose du duodénum chez le nouveau-né. — J. Cathala, suraigu de l’i 
E. Sorrel et H. Rist ont rapporté un nouveau cas de sténose compte égale 

aigué du duodénum par volvulus du grêle et du côlon ascen- fait l’objet 

dant chez un nouveau-né. Opéré à l’âge de huit jours, cet publiés par 

enfant a parfaitement guéri. Les auteurs rapportent en des hôp., ma: 

classant les cas analogues retrouvés dans la littérature. Ils Le début i 
soulignent l’intérêt, à défaut de diagnostic précis, de la enfant en p: 


moyenne. Il n’est jamais possible d’obtenir la satun 
l’épreuve de surcharge ne peut pas aider au diagnost 
inünose B {Le Nourrisson, n“ 2, avril 1945, p. 35). 


Syndromes hémolytiques. — M. L. Tixier (Rev. méd. fran., 
janvier 1944, p. ii, et Soc. de péd. de Paris, 21 mai 1944) 
a observé, depuis 1942, 5 cas de syndrome hémolytique 
suraigu de l’enfant; il donne une étude d’ensemble eu tenant 
compte également du fait observé par M. J. Huber, et qui a 
fait l’objet de la thèse de Raymond Nordin, et des cas 
pubUés par MM. J. Cathala, Vaille et Milliez (Soc. méd. 
des hôp., mai 1943). 

Le début est toujours rapide, souvent brutal, frappant un 
enfant en pleine santé : céphalée, vomissements, douleurs 














nente ; hémoglobinurie à prédominance nocturne survenant 
par crises, nettement aggravée par la transfusion ; hémo- 
sidérinurie constante ; enfin splénomégalie importante. 

2° L’anémie hémolytique aiguë de Lederer-Brill a été indivi¬ 
dualisée en 1925 aux États-Unis ; la symptomatologie 
rappelle de très près celle du syndrome hémolytique aigu, 
mais l’anérrrie est plus marquée que l’ictère, la rate est grosse 
et il n’y a jamais d’hémoglobinurie. Ua guérison est rapide 
sous l’influence d’rme unique transfusion. 

3“ Les accidents aigus du favisme décrits en 1926 par les 
auteurs italiens et vulgarisés en France par M. J. Comby sont 
très proches du syndrome hémolytique aigu : même anémie, 
même subictére, même hémoglobinurie, même leucocytose 
sanguine ; mais, com m e l’indique M. J. Comby, les accidents 
du favisme ne sont pas influencés de façon probante par la 
transfusion. Deux faits d’hémoglobinurie par ingestion de 
fèves (dont im mortel) ont été publiés par MM. Marcel Brulé, 
Pestel et Durgeat (Soc. méd. des hôp., 19 février 1943) : mais 


soit pratiquée très lentement, avec un donneur du même 
groupe (et non un donneur universel) et en quantité suffi¬ 
sante (150 centimètres cubes chez un nourrisson de vingt et 
un mois). Dans ia convalescence, on utilisera avec profit la 
médication martiale et l’hépatothérapie. 

Maladie hémolytique. — MM. G. Heuyer, Aubertiu, 
M”® Dauphin et M. Doubrieu ont présenté à la Société de 
pédiatrie de Paris (séance du 19 décembre 1944) trois frères 
de dix, treize et quatorze ans chez lesquels on note les signes 
caractéristiques de l’affection avec anémie accentuée ; la 
rate, énorme chez l’un, est aisément palpable chez les autres ; 
tous trois présentent du subictère. I,e diagnostic est confirmé 
par la résistance globulaire, le pourcentage d’hématies gra¬ 
nuleuses et le dosage de la bilirubinémie. Deur père est 
atteint de la même maladie, mais fruste, avec splénomégalie 
modérée et subictère des conjonctives. Cette maladie fami¬ 
liale entraîne chez deux des enfants une hypotrophie statu¬ 
rale et pondérale très importante, et chez le dernier une 



Jouvelet. Des 
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Us pensent que cette voie est plus efficace que la voie vei¬ 
neuse, au cours des syndromes hémorragiques, donnant lieu 
à une augmentation plus considérable du nombre des pla¬ 
quettes {Presse métlicale, 8 avril 1944). 

MM. H.-A. Reismann et I.-A. Tainsky (Aw. Journ. of, 
Diseases of Children, octobre 1944, 68) considèrent la voie 
intramédullaire comme spécialement intéressante chez le 
nouveau-né et le nourrisson en raison du très faible déve" 
loppement des veines accessibles, du risque ou de l’extrême 


Chez l'enfant, l’hypoprothromblnémie est exceptionnelle ; 
l'auteur ne l’a retrouvée ni dans les scarlatines, ni dans les 
diphtéries, ni dans les maladies hémorragiques comme pur¬ 
puras et leucémies. 

ha. vitamine K naturelle est liposoluble. U’auteur a utilisé 
le 2-méthyl-i,4 naphtoquinone (K. Thrombyl) sous ses deux 
formes : liposoluble et de di-ester hydrosoluble (dont le 
dérivé méta semble le plus actif). Seule la forme hydrosoluble 
peut franchir la barrière placentaire, et c’est elle qu’on em- 
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positif, ha cuti-réactiüu est donc suffisante dans la majorité 
des cas. 

MM. M. I<eIong et A.-C. Maclouf ont étudié l’index tubercu¬ 
linique actuel chez 12 530 enfants parisiens âgés de quatre à 
vingt ans et hébergés au Dépôt des Enfants assistés (hôpital- 
hospice Sarut-Vincent-de-I’aul) de 1942 à 1945. Comparant 
leurs résultats avec ceux qu’avaient obtenus dans le même 
milieu, en r934, MM. P. Eereboullet, Gavois et Baussau, les 
auteurs constatent que l’évolution de l’index tuberculinique 
est franchement régressive ; à âge égal, le pourcentage de 
cuti-réactions positives s’est abaissé en moyenne de 5 à 
10 p. roo. Ceci confirme les conclusions auxquelles avaient 
abouti l’an dernier, en milieu scolaire, MM. F. Bezançon, 
P. Boulenger et A.-C. Maclouf : il y a actuellement une dis¬ 
cordance difficile à expliquer entre le fléchissement du pour¬ 
centage des sujets réagissant à la tuberculine et les courbes 
de mortalité et de morbidité qui accusent une progression 
certaine. Les deux phénomènes sont donc relativement 
indépendants : toiit se passe comme si la diminution de 
l’index tuberculinique chez les moins de quinze ans était liée 
à i’efficacité et au renforcement des mesures prises pour éviter 
la conta m i n ation des enfants par les adultes contagieux. A 
âge égal, l’index est indiscutablement plus élevé “en milieu 
hospitalier qu’en millep scolaire. Au Dépôt des Enfants 
assistés, les garçons réagissent, à la tubcrculhie avec une plus 
grande^ fréquence que les filles {Presse médicale, 28 juin 

1945). 

D’activation après un long délai d’anciennes épreuves 
tuberculiniques négatives, que nous avions signalée l’an der¬ 
nier, fait l’objet d’un mémoire de MM. A. Courcoux, J. Géné- 
vrier, M. Duret et A.-C. Maclouf {Presse medicale, 5 mai 1945). 
Des auteurs donnent d’abord un historique de la question, 
rappelant • l’observation princeps de JI. Delong en 1938. 
Ils rapportent nombre de faits de cet ordre. Pour eux, l’activa¬ 
tion retardée des épreuves tuberculiniques coïncide le plus 
souvent avec l’acquisition de la sensibilité cutanée à la tuber¬ 
culine. Ce phénomène s’observe principalement chez les 
sujets éprouvés par voie intradermique : dans un cas, le 
retard a dépassé vingt-quatre mois. Dans la plupart des cas, 
l’activation retardée a déterminé des réactions persistant 
des mois. Des auteurs ne pensent pas, contrairement à 
l’opinion de certains autres, que l’activation retardée soit 
le premier signe d’une primo-infection sévère. Des activations 
retardées peuvent du reste s’observer après la prémunition 
par le B.C.G. D’activation retardée d’anciennes épreuves 
tuberculiniques aide parfois à localiser avec firécisiou le 
moment du virage, ce qui peut, dans certains milieux, être 
d’une incomparable utilité. 

D’extinction de la sensibilité cutanée à la tuberculine, 
que nous avons également signalée l’an dernier, a été étudiée 
à nouveau par MM. J. Troisier, A. Cayla et A.-C. Maclouf 
{Presse médicale, 8 septembre, et Soc. de péd. de Paris, 
r6 octobre 1945). Sur 220 écoliers des deux sexes, à Neuilly, 
ayant réagi positivement à la tuberculine, ils ont constaté, 
un an après, que 5 (soit 2,3 p. 100) présefltaient une réaction 
négative, même après Mantoux au centigramme. Au Dane¬ 
mark, des chiffres analogues ont été publiés par MM. Madseu, 
Holm et Jenseu en 1942. Des auteurs pensent que la désensi¬ 
bilisation spontanée est le plus souvent observée chez les 
.sujets vivant en milieu sain certain ; elle peut survenir soit 
après stérilisation des lésions, soit chez un sujet encore porteur 
de baciiles virulents. Da première éventualité serait plus fré¬ 
quente que la seconde ; le virage chez de tels sujets tradui¬ 
rait une réinfection ou une surinfection. Mais Paretsky a 
signalé que certains négativés étaient soumis à des réinfec¬ 
tions massives et continues. 
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. Thérapeutique, 

La pénicilline. — Des résultats décisifs que la 
pénicilline a permis d’obtenir dans le traitement d’in¬ 
fections variées ne peuvent laisser les pédiatres indiffé¬ 
rents D’état actuel de la pénicillothérapie a été exposé dans 
ce journal le 10 juin 1944, par U. Martin et B. Simon, et le 
ro novembre par C. Albahary ; nous signalerons des articles 
de F. Nitti {Le Médecin français, ro novembre Z944), de 
C. Devaditi {Presse médicale, novembre 4944 et ro février 
1945), de D. de Gennes et D. Coumot {ibid., ro mars 4945) ; 
on ne saurait assez recommander la,lecture — passionnante — 
du mémoire de sir Alexander Fleming {Le Médecin français, 
25 septembre 1945). H faut en retenir la liste des bactéries 
sensibles à la pénicilline : gonocoque, méningocoque, staphy¬ 
locoque blanc et doré, streptocoque hémolytique et viridans, 
B. perfringens cedemaliens, vibrion septique, bactéridie char¬ 
bonneuse, B. de Klebs-Dœffler, tréponème pâle, Treponema 
recurrentis, Leptospira icUro-hemorragite, B. de Nicolaier, 
B. botulinlque, B. sublilis, virus de la maladie de Niçolas- 
Favre et de la psittacose, Aelynomyess hominis. Sont au 
contraire insensibles à la pénicilline : la plupart des entéro¬ 
coques, le BJ pyocyanique, le groupe Eberth-Coli, quelques 
streptocoques et staphylocoques, le B. de Friedlander, les 
B. dysentériques, le vibrion cholérique, les B. de Koch et 
Yersin, les brucelloses, le Proteus, les virus de l’encéphalite. 

MM. W.-E. Herrell et R.-D.-J. Kennedy {J. of Pediatrics, 
décembre 1944, 25, 505) concluent, du traitement de 34 en¬ 
fants souffrant d’infections bactériennes variées, que les 
résultats sont hussi bons sinon meilleurs que chez l’adulte. 
Dps doses quotidiennes de 10 à 40 000 unités chez le nour¬ 
risson, de 60 à 80.000 chez l’enfant furent habituellement 
suffisantes, mais purent monter dans quelques cas jusqu’à 
100 et 450 00b unités. Da pénicilline semble de valeur minime 
ou nulle dans les infections dues à des bacilles Gram-négatifs, 
dans les infections du tjçactus urinaire dues à l’entérocoque ; 
elle est sans valeur dans la tuberculose, le rhumatisme articu¬ 
laire aigu, les colites ulcéreuses, le paludisme, les blasto- 
mycosesy les leucémies, le lupus érythémateux. Mais, dans le 
traitement des infections du nourrisson et de l’enfant, elle 
est supérieure aux sulfamides non seulement à cause dé son 
plus grand pouvoir antibactérien, mais aussi à cause de 
l’extrême rareté des manifestations toxiques. 

Chez un enfant de‘onze ans, dont la méningite à strepto¬ 
coque avait résisté aux sulfamides, MM. R. Pierret, Bale- 
jeaus et J. Pierret ont obtenu par la pénicilline ime guérison 
rapide {Soc. de méd. du Nord, 29 juin 1945). ' 

M. J. Deveuf a communiqué ( 5 oc. de péd., 20 février ^945) 
les résultats fournis par la pénicilline chez un eirfant de onze 
ans atteint d’une ostéomyélite grave de la cuisse droite, avec 
un foyer secondaire au niveau de l’épine iliaque antérieure et 
supérieure, et hémoculture positive au staphylocoque. Après 
institution d’un traitement intensif par la pénicilline et les 
sulfamides, l’abcès fémoral fut incisé, évacué et suturé,.une 
aiguille à ponction lombaire restant à demeure pour injec¬ 
tions de pénicilline. On obtint ainsi la guérison complète 
du foyer principal, tandis que le foyer secondaire non traité 
localement envahit la hanche, donnant lieu à une arthrite 
grave, qui est en régre.ssion après deux mois et demi de trai: 

M. A Mac Bryde {American Journal of Diseuses of Children, 
octobre 1944, p. 234) a observé les faits suivants : deux nour¬ 
rissons âgés de quatre et de trois semaines, atteints de bron¬ 
cho-pneumonie à staphylocoque hémolytique, reçoivent 
pendant les quatre heures qui suivent le début des symptômes 
des doses apprôpriées de sulfathiazine. Aucune amélioration 
n’est constatée, mais, douze et vingt-quatre heiures après le 
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début du traitement par la pénicilline, l’amélioration est ^e pédiatrie de Paris ont contribué à la mettre au point, 
manifeste. Dans chacun des deux cas, les doses de pénicilline 

furent de 41 et de 51 000 unités. D’injection iniüale était de a. Affections cutanées. — i» De pemphigus des nouveau- 
5 000 unités, et elle fut suivie d’injecüons de 1 000 unités nés est favorablement Influencé : en général l’éclosion de 
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ayant présenté deux méningites à paèumocoques, et celui de 
M. R. Liège et M. Le Loch {Soc. dt péd,, ai novembre 1944) 
concernant une septicémie à staphylocoques dorés compli¬ 
quée de méningite. Les meilleurs résultats ont été obtenus 
en associant 10 grammes de sulfadiazine et 5 grammes de 
1162 F pour obtenir une plus forte concentration. MM. G. 
Blestimann et Gazés ont substitué avec succès au 1162 F la 
soMontamlde intramusculaire chez un nourrisson de treize 
mois {Rev. méd. Jrnnç., avril 194,5). 

c. Les otites. — AI. R. Bourgeois a montré {Soc. de péd. 
21 mars 1944) que le chiffre des mastoïdites opérées dans son 
service a considérablement diminué depuis qu’il recourt à la 
sulfamidothérapie par la thiazomidê. Il la prescrit quand 
après quatre à cinq jours l’otite semble s’aggraver ou dans les 
otites traînantes après dix à quatorze jours. Il donne 50 cen¬ 
tigrammes par kilogramme pendant quatre jours au plus, 
puis diminue la dose ; il ne faut pas s’obstiner si l’effet est nul. 
Chez l’adulte, la sulfamide est peu active dans les mastoï¬ 
dites ; il n’en est pas de même chez l’enfant, peut-être parce 
que l’os, chez lui, est mieux vascularisé. Chez le nourrisson, les 
résultats sont bons, mais souvent temporaires, dans les otites 
traînantes et récidivantes. M. Lévêque estime également que 
l’otite du nourrisson ne réagit pas régulièrement aux sulfa¬ 
mides; les résultats sont souvent bous au début. Chez le grand 
enfant, cette thérapeutique est fréquemment satisfaisante. 

f. Accidents locaux do la sulfamidothérapie des plaies. — 
M. A. Guénot (Arcachon) Insiste sur ce fait que la poudre 
de sulfamide n’est pas un agent cicatrisant, mais un 
poison cellulaire et caryoclnétique qui gêne la cicatrisation 
au lieu de la favoriser. Il a observé souvent deux ordres d’in¬ 
cidents : le retard de la cicatrisation des plaies ouvertes et la 
formation d’épanchements séreux dans les plaies fermées. 
Il conseille, en général, de ne pas faire plus de deu.v ou trois 
applications de sulfamide {Presse médicale, 19 février 1^44). 

Le stovarsol dans le traitement de la syphilis congénitale. 
— M. A. Touraine a attiré l’attention sur les bons résultats 
obtenus avec ce remède par certains pédiatres étrangers qui 
utilisent la méthode des hautes doses, en commençant par 
3 centigrammes chez le nouveau-né, 5 centigrammes à un 
mois, et jusqu’à 30 centigrammes et i gramme selon l’âge, 
avec ou sans périodes de repos ; trois cures la première année 
et deux la seconde. Les tréponèmes disparaîtraient des 
lésions eu moins d’im jour ; les accidents cutanéo-muqueux 
guériraient en sept à dix jours ; la spléno-, l’hépatomégalie, 
la polyadénopathie en deux à trois mois ; la sérologie se 
négativerait en une cure, généralement. Le développement 
physique et mental serait normal {Soc. franç. de derm. et 
syph., 12 juillet 1945). 

Traitement du prolapsus rectal du nourrisson et du jeune 
enfant par les Injections sclérosantes. — Jusqu’à ces der¬ 
nières années, le prolapsus rectal était justiciable d’un seul trai¬ 
tement : le cerclage de l’anus selon la technique de Thiersch, 
et ne s’appliquait, au bout d’un certain temps, qu’aux pro¬ 
lapsus confirmés. Dans sa thèse (Paris, 1945), M. L. Filliatre 
expose les bons résultats obtenus par la technique des injec¬ 
tions de quinine-urée préconisée par M. J. L’Hirondel (L« 
Nourrisson, janvier 1944) et en rapporte 10 observations de 
cet auteur et 2 personnelleîf provènaut du service de M. Le- 
long. La solution employée est le lacto-chlorhydrate de 
quinine-urée à 5 p. 100 ; on en utilise 2 à 3 centimètres cubes 
au-dessous d’un an et 4 à s au-dessus de cet âge. Pour injec¬ 
ter dans le côté gauche, l’enfant est couché sur le dos, les 
jambes relevées en position obstétricale; pour le côté droit. 


il est couché à plat ventre sur le bord d’une table, les jambes 
écartées et pendantes perpendiculairement au tronc. Il est 
indispensable que îenfaut soit maintenu fermement dans 
l’une ou l’autre de ces attitudes. Ayant préparé une seringue 
munie d’une aiguille ordinaire à injections intramusculaires 
(8/10 X 5 cm.) et après asepsie de la région anale, l’opérateur 
introduit donc l’index gauche vaseliné dans l’anus à une 
profondeur de 4 à 5 c en .imètres, puis il enfonce son aiguille 
parallèlement à cet inde.x gauche, eu piquant la peau environ 
à 5 millimètres en dehors de lui. La pointe de l’aiguille doit 
être perçue par la pulpe de l’index gauche et n’en être séparée 
que par l’épaisseur de la muqueuse, ce qui est très facilement 
obtenu. Le liquide est alors injecté pour un tiers à ce niveau, 
pour les deux autres tiers en retirant l’aiguille en injection 
traçante. Enfin l’index gauche laissé en place procède à un 
massage appuyé, qui a pour but de répartir le liquide scléro¬ 
sant aussi également que possible sur l’hémiclrconféreuce 
injectée. S’il s’agit d’un prolapsus moyen, l’enfant continue 
à mener son existence habituelle. S’il s’agit d’un prolapsus 
très important avec sphincter inexistant, il est indispensable 
de laisser l’enfant vingt-quatre heures au lit. Ces injections 
sont répétées tous les sept jours. Dans les cas ordinaires, 
deux injections suffisent ; trois ou quatre sont nécessaires 
dans les cas plus rebelles. On évite, suivant le principe des 
cures hémorroïdaires, des injections médianes. En cas de 
prolapsus diSîcilement réductible, AI. J. L’Hiroudel injecte 
d’abord 2 centimètres cubes de la solution directement sous 
la muqueuse du boudin prolabé en deux ou trois points espa¬ 
cés, puis il injecte la solution restante après réduction selon 
la méthode habituelle. Les incidents sont nuis et les résultats 
excellent.s. 


LES DYSPEPSIES 
DU NOURRISSON 

le professeur J. TAILLENS (de Lau^nue). 

La classification des troubles digestifs du nourrisson 
a été tentée par bien des auteurs et varie suivant le point 
de départ choisi ; c'est ce qui leur donne une valeur très 
variable. Je pense, par exemple, qu’on ne devrait jamais 
prendre les causes comme base d'une classification, pour 
la bonne raison que des causes identiques ne conduisent 
pas nécessairement aux mêmes états, l’enfant ne réagis¬ 
sant pas toujours de la même façon, et aussi parce que 
les causes qui interviennent sont très rarement uniques ; 
elles sont presque toujours, sinon toujours, multiples 
et combinées. 

Seule, me semble-t-il, une classification à base clinique 
est juste et utile, d'une part parce quelle correspond aux 
réalités, et d'autre part parce quelle nous donne le pro¬ 
nostic et nous indique le traitement, c'est-à-dire la dié¬ 
tétique à suivre. Il faut donc se baser sur les symptômes 
présentés par le petit malade ; ces symptômes seront soit 
locaux, c'est-à-dire digestifs, soit généraux, c'est-à-dire 
infectieux et dystrophiques. Les symptômes locaux, 
purement et uniquement digestifs, caractérisent le début 
de toutes les affections digestives des nourrissons ; ce 
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sont avant tout les vomissements, puis, en second lieu, 
les anomalies des selles. 

Peu à peu et plus ou moins tôt, quel qu'ait été le début 
des troubles de la digestion, apparaissent les troubles de 
la nutrition ; ces troubles sont d’autant plus précoces 
et d’autant plus marqués que l'enfant est plus Jeune. 
Un de ces troubles de la nutrition mérite, à cause de sa 
grande importance, une mention spéciale, c'est la dés¬ 
hydratation, sur laquelle Rohmer a, avec beaucoup de 
raison, insisté. Le corps de l’adulte se compose d'environ 
6op. loo d'eau; celui du nourrisson, de plus de 72 p. 100 ;• 
si l'on admet, ce que l'observation confirme, que le 
Jeune enfant a besoin, quotidiennement, de 180 grammes 
d'eau par kilogramme de son poids, cela ferait, si l'adulte 
de 60 kilogrammes avait les mêmes besoins, qu'il devrait 
boire plus de 10 litres par Jour. Cette comparaison donne 
ime idée des besoins hydriques du nourrisson et du rôle 
que l'eau Joue dains sa nutrition. La déshydratation, sur¬ 
tout marquée dans les affections digestives aiguës, fait 
en grande partie la gravité du choléra infantile. Elle est 
de même presque toujours présente dans les dystro¬ 
phies ; on a beau alors faire boire abondamment le nour¬ 
risson atrophique, l’eau passe en transit, car la cellule 
a perdu la faculté de la fixer normalement et ne récupère 
cette faculté que peu à peu. 

Port de ces considérations. Je dirai que la classification 
la meüleme, la plus logique, la plus pratique, commen¬ 
cera par diviser en deux grandes classes les maladies diges¬ 
tives du nourrisson : 1° les dyspepsies, c’est-à-dire les cas 
où les troubles digestifs sont prédominants ; 2“ les dys¬ 
trophies, c'est-à-dire les cas où les troubles de la nutrition 
passent au premier plan. Les dyspepsies secondaires à 
une maladie aiguë, grippe, pneumonie, par exemple, 
n’ont rien à voir dans cette étude. 

Les dyspepsies aiguës primaires dépendent, quant à leur 
évolution clinique, du degré de l'infection causale, que 
cette infection soit exogène (lait impur) ou endogène 
(grosse chaleur, vent du midi). Les cas peuvent donc 
varier des formes les plus légères aux plus graves, aussi 
doit-on cliniquement y distinguer trois degrés, variables 
en intensité : 

jer degré. C'est l'embarras gastrique léger, que Je me 
plais à appeler gastricisme ; il n'y a que peu ou' pas de 
fièvre, un oij quelques vomissements, parfois un peu de 
diarrhée ; l'enfant est triste, mais n'a pas mauvaise appa- 
renœ. Il suffit de quelques heures de diète hydrique, 
suivies d'un régime approprié et léger, pour que tout 
rentre dans l'ordre rapidement. 

2“ degré. C'est l’embarras gastro-intestinal aigu ; la 
fièvre est toujours présente et peut atteindre ou même 
dépasser 40», mais sans’y tester longtemps. Les vomis¬ 
sements ne manquent à peu près Jamais ; la diarrhée est 
fréquente. L'enfant est triste, un peu abattu, mais son 
état n’est pas inquiétant. Une diète hydrique de douze à 
vingt-quatre heures, puis un retour prudent à un régime, 
lui-même prudent aussi, amènent la guérison en peu 
de Jours. 

ye degré. C’est le choléra Infantile, variable en intensité, 
mais cependant toujours grave. Cette maladie survient 
rarement chez un enfant en bon état de santé antérieur ; 
le plus souvent, elle arrive dans des cas où des troubles 
digestifs étalent préexistants. Le début, rapide, peut 
même être soudain et se caractérise,par les symptômes 
suivants : vomissements fréquents, même incoercibles. 
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fièvre élevée, météorisme, diarrhées profuses, fréquentes, 
giclantes, à réaction acide ; le nourrisson, qui se déshy¬ 
drate rapidement, prend en peu de temps un faciès péri¬ 
tonéal alarmant. 

Un point sur lequel il faut ici insister est la réaction 
acide des selles : très facile à constater avec le papier 
tournesol, elle est d’une grande importance, car elle 
indique toujours un catarrhe intestinal grave. 


Les dystrophies, comme les dyspepsies, varient beau¬ 
coup en intensité ; il m'a toujours paru impossible et 
même illusoire d'en donner une bonne classification, 
pour la simple raison que toutes les dystrophies ne sont 
qu'ime seule et même maladie, envisagée à des étapes 
différentes, depuis la légère hypotrophie, en passant par 
l'atrophie, Jusqu’à l'athrepsie. 

Chez tous les nourrissons dystrophiques, la croissance 
pondérale est fortement diminuée et peut même pré¬ 
senter une arriération supérieure à 50 p. 100 ; la crois¬ 
sance staturale, au contraire, sauf dans les cas qui ont 
débuté très tôt, est à peine diminuée ou même ne l'est 
pas du tout. Les régurgitations et même les vomissements 
sont fréquents, et en tout cas peuvent être provoqués 
pour la raison parfois la plus futile. Si le cas s'aggrave, 
la digestion et la nutrition s'altèrent parallèlement, et 
l'enfant finit par l'athrepsie, avec cette apparence si 
spéciale due à la disparition totale du pannicule adipeux, 
disparition qu'on constate même à la face ; c'est alors 
qu'on a, entre autres symptômes, le faciès simiesque, 
bien connu et si caractéristique. 

Dans l'i mm ense majorité des cas, la dystrophie est le 
résultat d'une ■ dyspepsie chronique ; celle-ci peut être 
de deux sortes ; ou bien elle est la suite d'une dyspepsie 
aigfië dont l'évolution ne s’est pas terminée, dans un 
temps normal, par la guérison ; ou bien elle est chronique 
d'emblée, le début aigu n’ayant pas existé ou tout au 
moins ayant passé inaperçu. Quoi qu'il en soit du début, 
le bébé présente des troubles digestifs habituellement 
progressifs, dont le vomissement est le plus typique. 
Quel qu'ait été le début, ces formes chroniques, si elles 
ne guérissent pas rapidement, aboutissent à la dystro- 

H va de soi que la classification que Je viens d’indiquer 
est schématique, comme toutes les classifications ; il en 
résulte qu'il y a des cas difficiles à ranger dans tel ou tel 
casier; ainsi les cas limites, soit, par exemple, ceux qui 
ne sont plus des dyspepsies pures et ne sont pas encore 
des dystrophies proprement dites. Les classifications ne 
peuvent donc, pas plus ici qu'ailleurs, satisfaire à tous 
les cas ; destinées à mettre de la clarté dans nos esprits, 
toujours bornés, elles ont forcément quelque chose d'arti¬ 
ficiel. Il ne faut Jamais perdre cela de vue et ne pas 
demander aux classifications, nécessités didactiques, 
une valeur absolue. 


Le traitement des dyspepsies aiguës doit tendre à trois 
choses : supprimer la cause d'infection et le foyer d’in¬ 
toxication, siégeant dans les voies digestives et constitué 
avant tout par le résidu alimentaire ; 2® empêcher la 
déshydratation de se produire ou d'augmenter et réparer 
celle qui s'est déjà faite ; 3® alimenter l'enfant le plus tôt 
possible, tout en évitant une rechute. Pom répondre aux 
deux premières indications, c’est à la diète hydrique 




LES DYSPEPSIES DU NOURRISSON 


qu’on aura recours, sous forme d'eau bouillie tiède, sucrée, 
ou d’infusion de thé, légère et sucrée, ha. durée de la diète 
hydrique variera de douze heures pour les cas légers à 
vingt-quatre heures pour les cas graves ; elle sera aussi 
abondante que possible, c’est-à-dire qu’on donnera à 
boire au bébé chaque heure lorsqu’il ne dort pas et 
chaque fois un biberon plein ; l’enfant boira toute la 
quantité qu’il voudra bien prendre. Dans les dyspepsies 
aiguës, il vaut mieux se passer de purgatif, htdle de ricin 
ou calomel ; ce dernier, en particulier dans les formes 
graves, fera plus de mal que de bien. 

Je ne saurais faire assez l’éloge de la diète hydrique 
chez le nourrisson ; l’eau lave les voies digestives, les 
repose, les vide, les nettoie, elle réhydrate et fait uriner. 
Appliquée pendant quelques heures à l’enfant qui pré¬ 
sente simplement une menace d’embarras digestif 
(baisse de l’appétit en particulier), elle est capable de 
remettre toutes choses en ordre en très peu de temps 
et souvent de prévenir de plus graves désordres. 

Lorsque le nourrisson présente des vomissements qui 
résistent à la diète hydrique, — c’est parfois le cas du 
choléra infantile, — on se trouvera bien de faire rm ou 
plusieurs lavages d’estomac avec de l’eau de Vichy tiède ; 
la chose est très facile à exécuter chez le petit enfant et 
donne souvent un résultat excellent et presque immédiat. 
Si la déshydratation est très marquée et si l’enfant 
boit peu ou mal, on se trouvera bien de faire une injec¬ 
tion sôus-cutanée d'eau salée à 7 p. i 000 ou d’eau gly- 
cosée à 5 p. 100. On prendra garde de ne pas répéter 
trop souvent les Injections d'eau salée, capables de causer 
de l’œdème pulmonaire. 

Quant aux injections glycosées, que nous utilisons 
souvent, nous les faisons habituellement à la dose de 
30 à 40 grammes par jour, et ceci pendant plusieurs jours 
consécutifs. 

Le traitement du choléra infantile mérite une mention 
spéciale ; cette maladie est une vraie toxicose, car c’est 
autant une intoxication qu’un trouble digestif. U faut 
toujours commencer, sans aucune exception, par une 
diète hydrique de vingt-quatre heures ; comme il importe 
ensuite, sans plus tarder, de réalimenter l’enfant, on 
aura recours au lait albumineux ; cet aliment, contraire¬ 
ment à ce qu’on a parfois écrit, trouve en pareil cas sa 
seule indication, mais celle-ci est pour ainsi dire absolue, 
car j’irai jusqu’à dire que le choléra infantile Réalise le 
triomphe de cette diététique. Depuis bien des années, 
chaque fois qu’un nourrisson au biberon a des diar¬ 
rhées, je commence par voir si celles-ci ont une réaction 
acide ; si c’est le cas, après la diète hybrique, je mets 
le bébé au lait albumineux ; je n’al jamais eu à regretter 
cette manière de faire. 

Le numéro de janvier 1936 du Nourrisson renferme 
un article bien Intéressant à cet égard ; M’*® Bœgner y 
rapporte l’histoire d’un nourrisson alimenté partiel¬ 
lement par sa mère, partiellement au biberon ; or, malgré 
cette alimentation mixte, l’enfant présenta les accidents 
les plus graves. Ivc petit malade allait de mal en pis et 
semblait même s’acheminer vers uneissue fatale, lorsque 
le lait albumineux, enfin prescrit, transforma l’état de 
l’enfant, du jour au lendemain, et lui permit de se réta¬ 
blir, dès ce moment, d’une façon régulière et rapide. Je 
me permis alors d’envoyer au professeur Marfan une 
notice qui parut dans le numéro de mai 1936 de ce même 
Nourrisson, où j'exposais brièvement ma manière de 
faire, en l’appuyant sur les vingt derniers cas de choléra 
infantile quej’avaisobservés.Sur cesvingtcas, il n'y avait 
en que quatre décès, un chez un hérédq-luétique, un cher un 
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broncho-pneumonique, un chez un ictérique et un chez 
un tout petit, d’emblée très gravement atteint ; une 
mortalité de 20 p. 100, dans ces conditions et pour une 
maladie ainsi sérieuse, n'est pas élevée. 

Sous l’influence du lait albumineux, additionné de 
nutromalt, les selles deviennent plus rares, plus consis¬ 
tantes, de moins en moins acides. 

Lorsque l’amélioration est telle qu’on peut revenir 
à tme alimentation normale, car le lait albumineux ne 
peut être qu’un aliment thérapeutique, donc transitoire, 
il faut procéder avec la plus grande prudence. Lorsqu'il 
s’agit d’un enfant très jeune et que la chose est possible, 
on aura recours, en premier lieu, au lait maternel ; à 
défaut de celui-ci, on aura recours à l'éledon (poudre de 
babeurre Nestlé), au pélargon (poudre de lait acidifié 
Nestlé) ou au lait concentré sucré. On procédera en tout 
cas avec la plus extrême prudence, mettant tout en 
œuvre pour éviter une rechute, toujours possible et 
toujours grave. 

Le traitement des dystrophies varie suivant l’âge du 
nourrisson et la gravité de son état. Chez les enfants 
très jeunes et dans les cas très graves, on aura bien de la 
peine à se passer du lait maternel. Un ou deux repas de 
■lait de femme, donnés à la place du biberon, n’apportant 
donc pas un supplément de nourriture, agissent à la 
façon d’un catalyseur ; c'est comme si ime combinaison 
s’amorçait, et dès lors le poids commence à remonter. 

Le traitement des dystrophies ne peut être bien dirigé 
sans avoir recours à la coprologie ; celle-ci, en particulier 
au point de vue de l’absorption des graisses, permet de 
suivre la maladie et de régler la diététique. C’est ainsi 
qu’il arrive souvent qu’on doive continuer pendant des 
semaines et même pendant des mois im régime plus 
jeune, si je puis dire, que l'enfant lui-même. Je me 
rappelle un enfant de treize mois qui m'avait été confié 
pour atrophie grave ; en dix mois, il n’avait augmenté que 
de 150 grammes. En ne prenant que du lait concentré 
sucré et des farines, il gagna 2 kilogrammes de poids en 
quatre mois ; chaque fois qu’on voidait enrichir son 
alimentation, par exemple avec un peu de beurre, le 
poids restait stationnaire ou même rétrocédait. 

Dans les cas simples, où il n’y a qu’hypotrophie ou 
atrophie même, sans troubles digestifs sérieux, la gué¬ 
rison peut se faire rapidement. J’ai vu de ces cas où le 
bébé arrivait à prendre plus de 100 calories par kilo¬ 
gramme de son poids, soit 150 et même quelquefois 
200 calories ; c’est alors que les chairs se refont rapide¬ 
ment. Dans oes cas favorables, il s’agit toujours d’enfants 
ayant dépassé l’âge fatidique de quatre mois. 

Dans les dystrophies, comme dans les dyspepsies, 
nous nous sommes parfois bien trouvé de faire des injec¬ 
tions de sérum glycosé ou de sérum de Quinton ; dans ces 
cas, il nous a parfois semblé que cette thérapeutique 
agissait un peu comme un catalyseur, c'est-à-dire en 
portant son action sur l’assimilation, par conséquent sur 
la nutrition, et non pas sur la digestion. U faut enfin se 
rappeler que, chez les nourrissons, les états dyspeptiqnes 
et les dystrophies agissent très rapidement et toujours 
sur l’équilibre sanguin, provoquant une anémie plus ou 
moins marquée ; par conséquent, il sera bon parfois de 
prescrire du protoxalate de fer. 
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LES RÉACTIONS PLEURALES 
DE LA COQUELUCHE 

LA PLEURÉSIE MÉDIASTINE 

R.-A. MARQUÉZY, M»» M. LADET, Q. RICHET 
et À. PELLERIN 

En dépouillant, durant les années où l'un de nous 
avait un service à l'hôpital Claude-Bernard, les qom- 
brenses observations cliniques et radiologiques du 
pavillon des coquelucheux, notre attention fut rapide¬ 
ment attirée, au milieu des aspects multiples et sans 
cesse renouvelés des manifestations pulmonaires de la 
coqueluche, par la fréquence au cours de cette affection 
des réactions de la plèvre. Nous en étions d'autant plus 
surpris que la lecture des traités classiques ne nous 
avait pas orientés vers cette complication (i). 

Il est admis, en effet, par les anciens auteurs que les 
réactions pleurales au cours de la coqueluche sont 
rares. La pleurésie coquelucheuse est considérée comme 
une complication de la broncho-pneumonie, attribuée à 
une surinfection et, de ce fait, presque toujours purulente*' 

Quelques rares cas de pleurésie séro-fibrineuse ont 
été signalés par Simmunds (1865), Zabala (1885), Ribe- 
ret et Barthes (1891), Boulloche (1893). 

A dire vrai, il n'y a rien d'étonnant à ce que les réac¬ 
tions pleurales au cours de la coqueluche aient échappé 
pour la plupart à la perspicacité clinique des anciens. 
Bon nombre d’entre elles sont des découvertes de radio¬ 
logie, tout à fait bénignes, discrètes quant à leurs signes 
cliniques. Et il nous a fallu souvent multiplier les exa¬ 
mens radiologiques pour nous faire de cette manifesta¬ 
tion une riche iconographie. 

. Pourtant, à la suite des travaux de Pospichill (1921), 
repris en France par le professeur R. Debré (1938), la 
coqueluche est déjà considérée comme une maladie du 
poumon, dont on se plaît à décrire les manifestations 
cliniques et les modifications pulmonaires. 

Pospichill le premier étudie en détail les réactions 
pleurales. Il leur consacre un long 'chapitre dans sa mono¬ 
graphie su^ la coqueluche, divise les plemésies d'après 
la nature du liquide en exsudats séro-fibrineux, louches, 
purulents, putrides. Il les considère comme fréquentes 
et souvent mortelles, ce qui nous paraît tout à fait 
excessif. 

• Mikulo'wski, un peu plus tard (1927), rapporte deux 
observations de pleurésies séro-fibrineuses, six autres de 
pleurésies purulentes, opposant la bénignité des premières 
à la gravité des secondes. Et, à propos des plemésies 
séro-fibrineuses, il soulève le diagnostic avec la pleu¬ 
résie tuberculeuse, qu'il rejette en présence de cuti- 
réactions à la tuberculine toujours négatives. 

Le professeur R. Debré, M. Lamy, Mignon et Welti, 
dans ■un article paru dans la Presse médicale en 1938, 
écri'vent ; « L’atteinte de la plèvre n'est pas absolument 
exceptionnelle. Nous l’avons vu se tradmre chez un 
malade par une oblitération du cul-de-sac costo-dia¬ 
phragmatique, et chez un autre par im épaississement de 
la scissure horizontale du côté droit. 

Enfin, depuis lors, une série de travaux faits à l'hôpital 

(i) On trouvera la bibliographie et l’iconographie dans les thèses de : 

Pkllerix (A.), I,es réactions pleurales au cours de la coqueluche. 
Za pleurésie médiastine [Thèse de Paris, 1842, Foulon, éditeur). 

Maoe (M“« E.), Ia dilatation aiguë et transitoire des bronches. 
E’expectoratlon purulente au cours de la coqueluche. Exploration 
lipiodolée [Thèse de Paris, 1942, Foulon, éditeur). 
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Claude-Bernard sous la direction de l'un de nous reprend 
sous des angles différents la question des réactions 
pleurales de la coqueluche. 

M™» Cans, dans sa thèse sur les,« Rapports de la tuber¬ 
culose pulmonaire et de la coqueluche chez les enfants i> 
(1941), discute la nature des pleurésies rencontrées chez 
les enfants porteurs de cuti-réactions positives, conclut 
à la rareté des pleurésies tuberculeuses, à la fréquence 
des réaçtions pleurales proprement coquelucheuses, bé¬ 
nignes et rapidement guéries. 

La thèse de M*'® E. Mage sur la « Dilatation aiguë 
transitoire des bronches au cours de la coqueluche » 
(1942) signale la fréquence relative des réactions 
pleurales au cours des bronchorrhées purulentes. 

Di Mattéo, par contre, dans sa thèse sur les « Broncho- 
pneumonies de la coqueluche » (1942), insiste sur la 
rareté de l’atteinte pleurale au cours des broncho-pneu¬ 
monies. 

L’un de nous, dans sa thèse (r942) sur les « Réactions 
pleurales au cours de la coqueluche », leur consacre une 
étude détaillée. 

En définitive, il apparaît que les pleurésies coquM* ; 
cheuses s'observent principalement en dehors dë'.' là 
broncho-pneumonie et n’épargnent pas les coqueluches 
bénignes. Mais, à vrai dire, la pleurésie est rare, so)Ües 
sont courantes les réactions pleurales. w v'.’’ 

Il est difficile d'apprécier exactement le pourc^tâge 
de ces réactions de la plèvre. Ainsi, sur 971 malades de 
l'année 1940-1941 (octobre à octobre), nous comptons 
51 réactions pleurales, soit 5,2 p. 100, chiffre sûrement 
inférieur à la réalité, étant donné que nous n'avons pu 
réaliser chez tous nos petits malades l’examen radiolo¬ 
gique systématique et en série, indispensable pour 
dépister les formes discrètes. Effectivement il n’ÿ a 
aucun rapport entre l’intensité de la coqueluche et l’exis¬ 
tence ou l'importance des réactions pleurales. Nous 
avons observé l'atteinte de la plèvre au cours de coque¬ 
luches très différentes, voire même au cours de coque¬ 
luches tout à fait bénignes. Toutefois, il semble que les 
réactions plemales s'observent avec une certaine pré¬ 
dilection au cours des coqueluches compliquées de 
bronchorrhée purulente, avec on sans dilatation aiguë 
des bronches. Nous atteignons dans ces cas le chiffre 
important de 62,5 p. 100 de réactions pleurales, alors 
que sui^ 46 broncho-pneumonies nous n'en comptons 

Si, du point de vue radiologique, la réaction pleurale 
est une réalité souvent peu discutable, au point de vue 
clinique il est quelquefois malaisé d'en faire l'analyse. 
Très polymorphes, ces réactions sont parfois latentes, 
parfois noyées dans une symptomatologie qui ne leur 
est pas propre. 

Pratiquement, un seul symptôme doit attirer l'atten¬ 
tion vers une réaction de la plèvre : l'existence d'une 
matité.^ C’est une matité franche, donnant Une impres¬ 
sion de résistance au doigt, à limites nettes, parfois loca¬ 
lisée à toute la base, parfois remontant dans l'aisselle, 
et c'est là Un signe excellent de réaction pleurale de la 
grande cavité. Une autre disposition de la matité qui 
nous a tout spécialement Intéressés est celle qui dessine 
dans la région paravertébrale un triangle rectangle. 
Ce triangle occupe parfois un seul côté de la colonne ver¬ 
tébrale, parfois les deux côtés. 

Cette matité illustre dans la grande majorité des cas 
la pleurésie médiastine, dont la description, en dehôrs 
de la coqueluche, avec sa matité en équerre, est classique 
(Chauffard). 
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La matité nous est donc apparue d'ujie façon presque 
constante ; rares sont les cas où elle fai^it défaut. Nous 
l'avons observée, quelle que soit la zone d'atteinte pleu¬ 
rale, au cours des pleurésies médiaslines) comme au couis 
des pleurésies de la grande cavité, qüelle que soit la 
complication pulmonaire associée, au cburs de la bron¬ 
chorrhée purulente comme au cours ! de la broncho¬ 
pneumonie. 

Nous l'avons également observée au cours de la 
coqueluche en apparence normale, et dans ce dernier 
cas la matité était souvent le seul symptôme qui, avec 
la radioscopie, traduisait l'atteinte pleurale. 

I/es autres signes physiques sont variables, inconstants, 
mais quand ils existent ils sont toujours associés à la 
matité. 

Le souffle accompagne souvent, en particulier dans la 
localisation médiastinale, la matité. Ce n'est pas un 
souffle aigu, pleural, comme celui que l'on peut rencon¬ 
trer dans la réaction pleurale de la grande cavité. Il 
s'agit d'un souffle plus grave, plus ample, plus sonore, 
très étendu, quelquefois paravertébral, survenant aux 
deux temps de la respiration. Il présente donc les carac¬ 
tères d'un souffle tubo-pleural, et il semble d'ailleurs 
difficile d'affirmer son origine exclusivement pleurale. 

Plus caractéristiques sont les frottements pleuraux, 
rudes, râpeux, mobiles, plus ou moins étendus. 

, Ces signes physiques et surtout les caractères bien 
spéciaux de la matité doivent faire songer à une réaction 
pleurale au cours de la coqueluche, et cela quelle que 
soit la modalité de leur apparition, avec ou sans compli¬ 
cation broncho-pulmonaire. 

Au cours de la broncho-pneumonie, les signes généraux 
fonctionnels et physiques n'orientent pas directement 
vers la réaction pleurale. Seule la matité franche, à ■ 
limites nettes, débordant dans l'aisselle, fera suspecter la 
réaction pleurale qui dans cette éventualité est située 
d'ordinaire au niveau de la grande cavité. 

Beaucoup plus fréquentes et plus intéressantes appa¬ 
raissent les réactions pleurales au cours de la bron¬ 
chorrhée purulente, comme nous l'avons dit plus haut. 
Dans ce cas, la réaction pleurale peut évoluer : 

de façon latente, simple découverte radiologique ; 

ou au cours d'un tableau clinique de broncho¬ 
pneumonie que Mb® E. Mage a bien décrit dans sa thèse : 
associée à un souffle intense, à ses râles humides, voire 
même à des frottements, la matité reste encore ici, avec 
les caractères que nous lui connaissons, le meilleur 
témoin dé la réaction pleurale. Ici encore, les signes géné¬ 
raux et fonctionnels, parfois bien impressionnants, ne 
semblent pas en rapport avec la réaction pleurale, mais 
plutôt avec un foyer congestif qu'il est difficile de ratta¬ 
cher à une broncho-pneumonie, étant donnée l'évolution 
toujours relativement brève et sans gravité de cette 
manifestation pulmonaire contemporaine de la bron¬ 
chorrhée, avec ou sans dilatation aiguë des bronches. 

Enfin, la réaction pleurale au cours de certaines 
bronchorrhées purulentes peut présenter une symptoma¬ 
tologie plus discrète. 

Elle ne diffère alors en rien du tableau clinique des 
réactions pleurales qui surviennent au cours de coque¬ 
luches d'apparence normale. 

C'est dans cette éventualité que nous nous sommes 
attachés, en dehors de la matité si caractéristique, à la 
recherche de certains signes généraux, en particulier à 
la modification de la courbe thermique. 

Certes, un grand nombre dé réactions pleurales sont 
apyrétiques, surtout au cours des coqueluches bénignes. 


mais nous avons noté ce fait aussi au cours d'une pleu¬ 
résie de la grande cavité avec ponction pleurale positive. 

Parfois c'est une courbe subfébrile pendant toute ou 
partie de l'évolution de la coqueluche. Dans d'autres . 
cas, la température peut être oscillante avec de grands 
clochers thermiques ; quelquefois la comrbe est en plateau 
aux environs de 39®. ^ .d 

En conclusion, si le plus souvent les réactions pieu- ' 
raies au cours de la coqueluche accompagnent certaines 
complications broncho-pulmonaires, les bronchorrhées 
purulentes bien plus souvent que les broncho-pneumo¬ 
nies, il n'est pas exceptionnel de les voir évoluer pour 
leur propre compte. C'est ainsi que nous avons relevé 
4 observations de pleurésie de la grande cavité et 3 pleu¬ 
résies médiastines qui ont évolué en dehors de toute 
complication broncho-pulmonaire. 

Dans l'ensemble, ces réactions pleurales isolées sont 
apparues en pleine période des quintes, du huitième au 
vingt-cinquième jour de leur installation. C'est aussi la 
période de toutes les autres complications de la coque¬ 
luche. Dans de nombreux cas, il est difficile de préciser 
le début de la réaction pleirrale, car ou elle coexiste avec 
d’autres complications pulmonaires ou elle est latente. 
Cependant nous avons pu observer quelle débutait dans 
2 cas le neuvième jour ; dans i cas, le vingt-troisième 
jour ; dans i cas, le vingt-cinquième jour. 

Sur les 20 cas où nous avons fait une ponction explora¬ 
trice, 14 fois elle a permis .de retirer du liquide, toujours 
peu abondant, et de distinguer la nature de ce liquide ; 
séro-fibrineux, puriforme, aseptique le plus fréquem¬ 
ment, purulent beaucoup plus rarement. 

De cette étude clinique il résulte qu'un seul signe 
présente une réelle importance : la matité, matité caracté¬ 
ristique qui, lorsqu'elle existe, même au cours de la 
broncho-pneumonie ou de la bronchorrhée purulente, 
devra faire rechercher la réaction pleurale. 

Mais, très souvent, la radiologie reste encore le moyen 
le plus sûr, sinon le seul, de mettre en évidence la réac¬ 
tion pleurale. Au premier abord, il peut sembler délicat 
d'individualiser, au milieu des nombreux aspects du 
poumon coquelucheux, désormais bien connus, les 
images appartenant aux réactions pleurales. De fait, 
beaucoup d'entre elles contribuent à enrichir, à accen¬ 
tuer les opacités du poumon coquelucheux. 

Depuis les descriptions de Gottlieb et Moller (1923), 
Pincherli (1925), Dukeu (1930), les réactions pleurales 
ont sans doute été classées indifféremment parmi les 
anomalies de la trame pulmonaire au cours de la coque¬ 
luche. Gôttsche, en 1929, donnait comme caractéristique 
de l'image du poumou coquelucheux « une accentuation 
des travées hilaires telle quelle crée un triangle ayant 
sa base sm: le diaphragme et son sommet au hile, sur la 
ligne médiastine », englobant des manifestations qui appar¬ 
tiennent aussi bien aux réactions pleurales périparenchy- 
mateuses. , 

La même impression se dégage lorsqu'on relit lés des¬ 
criptions du professeur R. Debré. 

A vrai dire, il nous paraît difficile de dissocier toutes 
les images, du point de vue de leur origine exacte. 

Toutefois, nous avons essayé, sur les 51 cas de réac¬ 
tions pleurales que nous avons spécialement étudiés, de 
dégager les principaux aspects de ces modifications. 
Nous ne pouvons ici qu'en faire une énumération un 
peu sèche. 

Il s'agit tantôt : 

De scissurite simple (i cas) ou de déformations du 
diaphragme, diaphragme festonné (16 cas) ; tantôt 
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d'oblitération du sinus costo-diaphragmatique (4 cas) ou 
de déformation du diaphragme associée au comblement du 
sinus (8 cas). 

L'origine pleurale de ces images paraît peu discutable. 

D'autres aspects ont attiré plus spécialement notre 
attention. S'il est certes difficile d'en affirmer la nature 
uniquement pleurale, nous croyons devoir cependant 
dans bien des cas les rapporter à une réaction de la 
plèvre, voire même à rme véritable pleurésie. Poursui¬ 
vant notre description, nous ajouterons donc ; 

L'opacité de la base (19 cas) ; la réaction pleurale 
la plus fréquente, donnant ime ombre peu homogène, 
floue, d'opacité variablé, occupant le tiers inférieur de 
la base et apparaissant du neuvième au vingt-troisième 
jour, parfois bilatérale. Nous pensons qu'il s'agit d'une 
ombre pleurale parce qu'elle atteint le diaphragme, 
comble le sinus de façon constante, tendant parfois à 
remonter vers la région hilaire. L'une d'elles s'accompa¬ 
gnait de petits niveaux liquidiens situés au-dessus de 
la coupole diaphragmatique. TJn autre argument en 
faveur de l'origine pleurale de ces opacités réside encore 
dans le fait qu'elles peuvent survenir, malgré leur impor¬ 
tance, ep dehors de tout signe d'auscultation broncho¬ 
pulmonaire et quelles ont l'évolution éphémère des 
manifestations pleurales delà coqueluche. Dans 6 cas, 
d'ailleurs, la ponction exploratrice fut positive. 

En opposition à ces images, qui doivent être rappor¬ 
tées à une pleurésie de la grande cavité, il faut décrire : 

Les images triangulaires de la base (13 cas). 

Elles offrent également un grand intérêt du fait des 
discussions que leur existence permet de soulever. Elles 
s'opposent aux précédentes par leur homogénéité, leur 
densité et leurs limites précises. 

Rappelons la classification que nous avons adoptée 
avec Mlle jiage : 

A droite, cette ombre peut se présenter sous trois 

Type I : un triangle rectangle paravertébral dont 
l'hypoténuse se termine en bas sur la coupole diaphrag¬ 
matique, à distance du cul-de-sac costo-diaphragmatique, 
qui reste libre. 

Type II : rm triangle rectangle dont l'hypoténuse 
part d'un niveau^moins élevé, près de la colonne verté¬ 
brale, et va du médiastin au cul-de-sac costo-diaphragma¬ 
tique qu'elle intéresse. 

Type III ; rme opacité de la base de forme grossière¬ 
ment triangulaire, dont le côté supérieur remonte plus 
ou moins haut sur la paroi externe. Cette opacité reste 
très dense, ce qui la différencie des simples « opacités de 
la base ». 

Lorsque cette ombre siège à gauche, elle s'inscrit 
très ilettement dans l'ombre cardiaque et son hypoténuse 
double le bord cardiaque, donnant deux contours très 
nettement distincts. 

Ces images, que nous avons rencontrées 13 fois, nous 
sont apparues 8 fois au cours de coqueluches avec bron¬ 
chorrhée purulente. Dans un cas seulement, l’examen 
lipiodolé nous a montré une dilatation aiguë des bronches. 
Dans les autres cas, le lipiodol était normal. Dans 5 cas 
également, la ponction était positive. 

Cette image triangulaire peut se voir en dehors de 
la coqueluche, où son interprétation et sa signification 
anatomo-pathologique ont soulevé de nombreuses dis¬ 
cussions. Un bref rappel nous apprend qu’elle a été 
successivement considérée comme due à : 

— Une lésion du système lymphatique avec tumé¬ 


faction des ganglions périhilaires et foyers d'inflamma¬ 
tion péribronchiques et périvasculaires (Gôttsche 
et Bros) ; 

— Une pleurésie médiastine (Chauffard) ; 

— Une dilatation des bronches (Sergent et Bordet ; 
Rist, Jacob et Troemé) ; 

— Une spléno-pneumonie avec réaction pleurale 
(F. Bezançon) ; 

— Une broncho-pneumonie chronique (Ribadeau-Du- 

— Et enfin une atélectasie (Feyster ; les Américains 
avec Scott, Pinchin et Morlock ; Ellis ; Warner et Gra- 
liam ; Auspach, Bernou, Langeron, d'Horis et Batteur ; 
Masselot eu France). A vrai dire, notre expérience ne 
nous a pas permis de mettre en évidence dans im seul 
cas les signes habituels de l’atélectasie. L'injection lipio¬ 
dolée nous a toujours montré des bronches perméables 
et un arbre bronchique complètement injecté. 

De même, dans cette série de cas, cette dernière explo¬ 
ration ne nous a révélé qu’une seule fois une dilatation 
bronchique. 

Par contre, dans une autre série de faits observés 
avec M*'“ E. Mage, sur 14 observations où nous avons 
relevé de manière indiscutable une image triangulaire 
de la base, 7 fois l'examen lipiodolé nous a permis de 
faire la preuve de la dilatation des bronches; 2 fois la 
ponction exploratrice nous a autorisés à affirmer la réaction 
pleurale. 

En résumé, si la bronchectasie peut expliquer dans 
un certain nombre-de cas ces images triangulaires de la 
base elle est loin de les expliquer toutes. Aussi, pour les 
images du t3q)e I, qui n'intéressent pratiquement pas la 
coupole diaphragmatique, ni le sinus costo-diaphragma¬ 
tique, nous ne repoussons pas l'idée d'une spléno¬ 
pneumonie ou d'une condensation péribronchique. 

Par contre, les ombres triangulaires du type II et III 
présentent, à notre sens, une participation pleurale souvent 
peu discutable. Les caractères cliniques de la matité, la 
ponction exploratrice, l'aspect radiographique nous 
incitent à une telle conclusion. Toujours dans ces mêmes 
types II et III, le diaphragme est intéressé et le sinus 
comblé; dans le type III, l'ombre pleurale remonte 
même vers la région axillaire. De plus, une fois, nous 
avons pu, après ponction, dessiner très nettement, grâce 
à une injection intrapleurale de lipiodol, les contours de 
la plèvre médiastine. 

En conclusion, nous sommes tentés de croire que 
cette image triangulaire est aussi souvent le reflet d'une 
pleurésie médiastine que d'ime dilatation des bronches, 
sans nier pour cela la participation péribronchique et 
parenchymatique, qui se traduit parfois par un vé.<-itable 
syndrome broncho-pneumonique. Cependant, nous ne 
sommes pas habitués, au cours de la broncho-pneumonie 
de la coqueluche, à trouver des images triangulaires si 
homogènes, à limites si- nettes, le long de la colonne 
vertébrale. Seule la pleurésie médiastine ou la simple 
réaction pleurale médiastinale ont un caractère aussi 
nettement délimité. 

Tels sont les différents aspects cliniques et radiolo¬ 
giques des réactions pleurales de la coqueluche. Quels 
rôles jouent-elles dans l'évolution de la coqueluche? Elle 
ne modifient en rien l'évolution des complications bron¬ 
cho-pulmonaires, au cours desquelles elles ne sont qu'un 
épiphénomène si l'on excepte la pleurésie purulente, qui 
apporte sa gravité propre. Les réactions pleurales dis- 
’ crêtes des, coqueluches bénignes passent le plus souvent 
inaperçues. Elles n'ont d'intérêt que lorsqu'elles ont une 
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.véritable eutité et affectent l'allure d'une vraie complica¬ 
tion. Il est permis alors de leur donner le nom de a pleu¬ 
résies coquelucheuses », dont l'installation est souvent 
brusque par un épisode fébrile, des signes cliniques et 
radiologiques. L'épisode fébrile est assez court, de six 
à quinze jours. Les signes physiques sont plus longs à 
disparaître, ainsique les signes radiologiques. Mais de 
toute façon ces réactions pleurales ne laissent aucune 
trace dans les mois qui suivent la guérison. 

Nous ne pouvons donc partager l'opinion de Pospi- 
chill. A notre avis, la pleurésie coquelucheuse reste 
toujours favorable dans son évolution si l'on excepte 
les formes associées aux broncho-pneumonies, en parti¬ 
culier lorsque le liquide passe à la purulence. 

Un dernier problème reste à résoudre : celui de l'ori¬ 
gine de cette atteinte pleurale. Elle nous paraît sous 
la dépendance directe de la coqueluche. Parfois il peut 
s’agir d’une infection surajoutée, mais nous n’avons 
jamais pu en faire la preuve, à l'exception des pleurésies 
purulentes delà broncho-pneumonie. On sait par ailleurs 
la fréquence des liquides puriformes aseptiques. 

Peut on invoquer la tuberculose, que les auteurs anciens 
accusaient de compliquer fréquemment la coqueluche ? 
Il ne le semble pas. D’ailleurs, la pratique de la cuti- 
réaction à la tuberculine permet actuellement très 
souvent de trancher le débat. 

Si la cuti-réaction reste négative, en tenant compte des . 
deux à trois semaines d'anergie coquelucheuse toujours 
possible, la discussion ne se pose pas. 

Si la cuti-réaction est -positive, le problème est plus déli¬ 
cat, car un certainnombred'aspectspleuro-pulmonaires du 
poumon, coquelucheux peuvent simuler à s'y méprendre 
des images de tuberculose de primo-infection ou même 
de tuberculose miliaire ou de broncho-pneumonie. Mais la 
rapidité de la guérison clinique en quelques jours, le net¬ 
toyage radiologique également rapide et total en 
quelques semaines, l'absence de perturbations sérieuses 
de l'état général sont autant d’arguments qui militent 
contre une origine tuberculeuse, de même que la culture 
sur milieu de Lowensteiii et l'inoculation au cobaye du 
liquide pleural, toujours négatives. Ce sont les faits sur 
lesquels Mikulowski avait déjà insisté et que M»"» Cans. 
dans sa thèse, a longuement discutés. Et nous pouvons 
ajouter dans le même esprit que nous n'avons jamais 
vu non plus d’évolution tuberculeuse chez des enfants 
dont la primo-infection était lointaine, fixée sans allure 
évolutive. 

L'aspect clinique, évolutif et radiologique nous per¬ 
met donc d’afiBirmer l’origine coquelucheuse dans ces 
réactions pleurales, à l'exclusion de la surinfection et 
de la tuberculose. D’ailleurs, cette idée est en rapport' 
avec la conception moderne de la coqueluche, qui fait 
de cette affection une maladie du poumon. Ces pleu¬ 
résies ne seraient sans doute que les témoins de réactions 
bronchiques ou alvéolaires sous-jacentes. 


ANÉMIE HÉMOLYTIQUE 
TARDIVE DU NOUVEAU-NÉ 
AVEC ÉRYTHROBLASTOSE. 
ÉTUDE DU FACTEUR 
RHÉSUS « 

Julien MARIE, Oeopges SÉE, M. BESSIS, 

P. CHICHE et M. QUÉNIOT 

On sait que la découverte du facteur Rhésus par Lan- 
steiner et Wiener en 1940 a éclairé le mécanisme patho¬ 
génique de l’érythroblastose fœtale. Si Levine et Setson 
avaient émis antérieurement l’hypothèse d’une hémo¬ 
lyse des globules rouges fœtaux par une agglutinine 
maternelle, le déterminisme du phénomène demeurait 
inconnu. La présence du facteur Rhésus chez le fœtus 
et son absence chez la mère leur révélaient l’antigène 
possible. Levine, Burnham, Katzin et Vogel (1941), sur 
15 j mères ayant donné naissance à des enfants atteints 
d’érythroblastose, en ont trouvé 141 Rh négatif et 
dans 33 cas ils ont mis en évidence des agglutinines aty¬ 
piques. Boorman, Dodd et Mollison (1942), sur 48 mères, 
constatent 46 Rh négatif et 44 fois des agglutinines aty¬ 
piques. Race, Taylor, Cappel et Mac Farlane, sur 50 cas, 
découvrent 44 mètres Rh négatif et 38 fois des agglu¬ 
tinines atypiques. Levine, Katzin et Vogel, sur ni mères, 
trouvent 101 Rh négatif et 31 fois des agglutinines aty¬ 
piques. Cependant il faut savoir que les agglutinines 
atypiques peuvent ne pas être décelées dans le sérum 
maternel pendant un certain temps après la naissance. 
De plus. Race a découvert que Tagglutinine peut exister 
sous une forme k incomplète », c’est-à-dire ne donnant pas 
d’agglutination. Cette forme, très fréquente, est tout aussi 
pathogène que la forme complète et nécessite une tech¬ 
nique particulière pour être mise en évidence. La révé¬ 
lation des agglutinines dans le sérum maternel n’est 
donc pas constante. Par contre, Wiener a constaté que 
92 p. 100 des mères dont les nouveau-nés sont atteints 
d’érythroblastose ne possèdent pas le facteur Rhésus, 
alors que 15 p. 100 seulement des individus pris au ha¬ 
sard sont Rhésus négatif. Et régulièrement le nouveau- 
né et le père sont Rhésus positif, comme la majorité 
des êtres humains (85 p. 100). 

L’observation que nous rapportons tire son intérêt de 
deux constatations. Du point de vue clinique le nouveau- 
né, considéré comme normal jusqu’alors, fut soumis à 
notre examen le quarante-deuxième jour de la vie pour 
unejanémie intense qui serait apparue brutalement le 
trente-cinquième jour. L’absence d’hépatomégalie, la 
médiocrité de la splénomégalie, le bon aspect du nourris¬ 
son, la notion d’intervalle libre, l’absence de caractère 
familial, la disparition presque immédiate de l’érythro¬ 
blastémie après la première transfusion, la guérison 
rapide nous avaient fait envisager le diagnostic d'anémie 
aiguë curable du nouveau-né type Lelong-Joseph, plu¬ 
tôt que celui d’anémie grave par érythroblastose. Mais 
Tétude (2) du facteur Rhésus nous a donné la réponse 
habituelle observée dans l’érythroblastose fœtale : 
mère Rh —, nouveau-né et père Rh -f. Nous n’avons pu 
cependant mettre en évidence la présence dans le sang 

(1) Communication faite à la séance du 16 octobre i 
de pédiatrie de Paria. 

(2) Ces divers examens ont été réalisés dans le labc 
collègue et oml A. Tzanck (Xaboratolre de recherches di 
de la transfusion sanguine). 
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de la mèie d’agglütinine aoati>Kli, ni même d'vme 
agglutinine antl*IUi incomplète. 


Observation. — Gu... Lucien, né le 24 mai 1945, entre à 
l’hfipltal Hérold le 5 juillet, à l’âge de quarante-deux joins. 

Né à terme. Accouchement normal. Poids de naissance, 
3^»,3oo. Poids du placenta 580 grammes. Grossesse entière¬ 
ment normale. La mère précise qu’étant alors en Bretagne 
elle n’avait souffert d’aucune restriction. 

Deux jours après la naissance, l’enfant a présenté un ictète 
intense qui a duré une huitaine de jours. Il a toujours été 
nourri au sein, sans qu’on puisse préciser les rations, l’enfant 
n’étant pas pesé. L’appétit est normal, mais depuis la sortie 
de la maternité l’enfant présente des vomissements en jet 
après presque toutes les tétés et des selles très fréquentes 
(sept à huit par jour), liquides et vertes. Au début de juin 
est apparu sur les fesses et les cuisses un érythème, qui au 
bout d’un mois, le 23 juin, s’est généralisé, prédominant au 
crâne, au cou et aux membres supérieurs. A partir du 30 juin, 
l’enfant reçoit par la bouche gardénal et belladone, seuls 
médicaments qu’il ait ingérés entre sa naissance et son hos¬ 
pitalisation. Les 2g et 30 jtiin, la fièvre se maintient entre 
380,5 et 380,7. 

Le lor juillet, la mère remarque la pâleur intense de Ten¬ 
ant, qui, d’après elle, serait survenue brusquement depuis la 
veille ; elle insiste sur ce début brutal et sur l’absence de 
tout autre signe, hormis une certaine somnolence. La pâleur 
persiste, et la fièvre monte à 380,5 le 4 juillet. Le médecin 
appelé conseille l’hospitalisation. 

Examen. — Le 6 juillet, le nourrisson est d’une pâleur 
intense, cadavérique, que Ton retrouve partout sur la peau 
et les muqueuses. Sur cette pâleur tranchent des lésions 
d’eczéma séborrhéique en régresssion, comme en témoignent 
des zones où persiste une simple pigmentation ; sopt inté¬ 
ressés la face interne des cuisses et des jambes, les fesses, 
le cou, les épaules, le cuir chevelu, le front. D’autre part, 
rien à l’examen somatique, si ce n’est une rate palpable, aug¬ 
mentée de volume. Le foie est normal, ainsi que le cœur et 
les poumons ; pas d’adénopathies ; pas de déshydratation ; 
la fontanelle est normale. Enfin, la température est à 3/°,4, 
et il faut insister sur le fait que jusqu’à la sortie de Temant 
elle ne s’élèvera jamais au-dessus de 37“,5. L’eniant, 
nourri au sein, pèse 4 ■‘8,400 et ne présente plus de 
troubles digestifs. 

Une série d’examens sont entrepris : les clichés du thorax 
cl des membrês sont normaux, les tympans le sont égale¬ 
ment, les réactions de Wassermann et de Meinlcke dans le 
sang de l’enfant et de la mère sont négatives ; la cuti-réaction 
est négative, le temps de saignement est de deux minutes 
et le temps de coagulation en tubes capillaires de une minute 
et demie. L’urée sanguine est de 08^,50, Texamen cytolo¬ 
gique des urines est normal. La culture des urines donne des 
colonies de staphylocoques, que nous attribuons à une souil¬ 
lure (les urines n’ont pas été recueillies par sondage). 

Examens hématologianes. — La bilirubinémie s’élève à 
20 milligrammes par litre de sang (5 unités Vau den Bergh), 
alors que le chiffre normal est de Tordre dè 4 milligrammes. 
Les urines ont une teinte bistre, sans présence de pigments 
biliaires. 

Hémogramme (6 juillet) : 

Hématies. 

Leucocytes. 

Hémoglobine . 

Valeur globulaire. 

Poljmucléaires neutrophiles.. 

Polynucléaires éosinophiles . 

Métamyélocytes neutrophiles. 

Myélocytes neutrophiles .... 

Moyens mononucléaires .... 

Lsunphocytcs. 

Monocytes. 


60 600 
35 p. 100 

1.3 

33 ) 

® I 47 P. r 
4 ) 

32) . 

13 { 53 p.i 


Surtout lé taux d’érythroblastes par rapport aux lèuco. 
cytes est de 28 p. 100. En même temps, Tanisocytose, là 
poîkllocytose et la polychromatophilie sont très marquées. 
Si Ton fait le calcul de la quantité de globules rouges nucléés 
par millimètre cube, on trouve i6 368 érythroblastes, soit 
10,2 érythroblastes pour i 000 hématies. 


Le myélogramme par ponction sternale donne : 
Polynucléaires neutrophiles.... 7 

Métamyélocytes neutrophiles... 10 , 

Jlyélocytes neutrophiles. 4 1 

l'olynucléalres éosinophiles ... j j - !■ 30 p. ion 

Métamyélocytes éo.sinophilc5 . . 2 j ' \ 

Myéloblastes. i ' 

Hémocytoblastes . 1 

Moyens mononucléaires. S j 

Lymphocytes. s \ 

Érythroblastes . 55 ta 

Proérythroblastes. ^ j 00 p. 100 

Quelques mitoses sont constatées. 

Enfin, la recherche des groupes sanguins, du facteur Rhé¬ 
sus et des agglutinines anti-Rhésus donne comme résultats; 


Mère : O Rhésus négatif. 

Enfant : O Rhésus positif. 

Père : O Rhésus positif. 

Les agglutinines anti-Rhésus n’ont pu être décelées dans 
le sérum de la mère. -- 

Devant ces résultats, on pratique le 7 juillet une trans¬ 
fusion de 100 centimètres cubes de sang d’un donneur uni¬ 
versel directement du bras au sinus longitudinal supérieur- 
L’intervention est bien supportée, et le 8 l’enfant parait 
nettement plus coloré. Un nouvel examen de sang fait le 
9 juillet objective l’amélioration. 


Hémogramme (g juillet) : 

Hématies.... 2 600 000 

Leucocytes. 26 400 

Hémoglobine. 5° p. 100 


Polynucléaires neutrophiles. 24 ^ 

Métamyélocytes neutrophiles. i ( 29 p. i 

Polynucléaires éosinophiles. 4 ’ 

Moyens mononucléaires. 46 j 

Lymphocytes.,... . ii J 71 p. i 

Monocytes. 14 ' 

Anlsocytose, poïkilocytose, polychromatophilie très m 


Il n'y a plus d'érythroblastes dans le sang. 

Le JO jiUllet, enraisoa d’une chute de poids de xoo grammes» 
on ajoute à chaque tétée une cuillerée à café de lait concen¬ 
tré sucré. 

Le 12 juillet, la rate paraît moins grosse, et la bilirubinémie 
n’est plus qu’à 2,6 unités Van den Bérgh, soit 7 milligrammes 
par litre. On pratique ce jour une seconde transfusion de 
100 centimètres cubes de sang de donneur universel de bras à 
sinus. Il en résulte une nouvelle amélloiation clinique, et le 
lendemain 13 juillet on note : 


Hémogramme (13 juillet) : 

Hématies. 

Leucocytes. 

Hémoglobine. 

Valeur globulaire. 

Polynucléaires neutrophiles. 

Polynucléaires éosmophilcs 
Moyens mononucléaires ... 

Lymphocytes. 

Monocytes. 

Absence d’érythroblastes. Légère amsocytose et polychro- 
matophille. 

Dès lors, on cesse toute thérapeutique ; l’état de l’enfant 
est excellent; il a repris une couleur normale, et son poids 
s’élève régulièrement de 4'",300 le 12 juillet à 4^8,750 le 
19 juillet. La rate est encore palpable et la légère diarrhée 
physiologique persiste. Un nouvel examen de sang monde 
le 17 juillet : 
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Hémogramme (17 juillet) : 

Hématies. 

I,eucocytes. 


Cellules jeunes. 

Polynucléaires neutrophiles. 

Monocytes. 

I,ymphocytes. 

Monocytes. 

Plasmocytes. 

Absence d’érythroblastes. 

Anisocytose et poïkilocy tose légères. 




14 — 

26 — 

42 — 


l’enfant sort guéri le 2g juillet, et nous le mainteuons vo¬ 
lontairement au sein maternel. Revu le 22 septembre 1945, 
le nourrisson, ûgé de quatre mois, pèse 6 100 grammes, tou¬ 
jours nourri au sein complété par 4 cuillerées à café de lait 
condensé sucré par jour. Il est en excellent état ; la rate n’est 
pas palpable. Hémogramme : Hématies, 4 300 000. Hémo¬ 
globine, 80 p. 100. Valeur globulaire 0,83. leucocytes, 10000, 
dont polsmucléaires neutrophiles, 23 ; polynucléaires éosi¬ 
nophiles, 18 ; lymphocytes, 3 ; grands et moyens lympho¬ 
cytes, 46 ; monocytes, 10. 

A cette observation, il convient d’ajouter les éléments 
suivants, tirés de l’étude familiale : 

Père. — Vingt-sept ans. Bien portant. A quatre frères et 
sœurs bien portants. 

Pas de renseignements sur ses parents. 

Hémogramme paternel : 

Hématies. 

I.eucocytes. 

Hémoglobine. 

Valeur globulaire. 

Polynucléaires neutrophiles. 

Polynucléaires éosinophiles 
Moyens mononucléaires . . . 

Lymphocytes. 

Monocytes. 

Mère. — Viugt-deu.x ans. Bien portante. Bordet-Wasscr- 
mann négatif pendant la grossesse. Aurait eu un ictère à la 
naissance. A cinq frères et soeurs tous bien portants.- 



Hémogramme maternel: 

Hématies. 

Leucocytes. 

Hémoglobine. 

Valeur globulaire. 

Polynucléaires neutrophiles. 
Polimucléaires éosinophiles 
Polynucléaires basophiles .. 
Moyens mononucléaires .. . 

Lymphocytes. 

Monocytes. 


4 280 000 
6 600 
80 p. 100 
0,95 



Temps de saignement : deux minutes. 

Temps de coagulation en tubes capillaires : quatre nii- 

La mère a eu trois grossesses : 

1“ Un garçon né en août 1943, pesant 2‘‘8,75o. 11 existait 
un placenta pnevia et l’enfant aurait présenté tC la nais¬ 
sance un ictère d’une durée d’une huitaine de jours. Il a été 
nourri au sein pendant un mois et demi, puis au lait de vache. 
11 est actuellement bien portant. 

2“ Une grossesse terminée par une fausse couche sponta¬ 
née de six semaines en juin 1944. 

3° Le malade. 


Ainsi un nouveau-né, normal à la naissance, nourri au 
sein, présente, entre le trente-cinquième et le trente- 
huitième jour de la vie, deux jours de fièvre à 380,5 et 
380,7, et une anémie intense et quasi subite. 


L'examen clinique, à part la pâleur, révèle exclusive¬ 
ment une splénomégalie modérée. 

L’examen du sang confirme la gravité de l’anémie 
(t 650 000 globules rouges : 35 p. 100 d’hémoglobine), 
mais révèle en plus deux anomalies : 

L’une, de la série rouge, caractérisée par une érythro- 
blastose importante : 16 968 érythroblastes par milli¬ 
mètre cube de sang (10,2 érythroblastes pour i 000 héma¬ 
ties, 28 érythroblastes pour 100 leucoc3rtes). 

L’autre, de la série blanche, caractérisée par Une forte 
leucocytose à 60 600 par millimètre cube, avec Un équi¬ 
libre leucocytaire subnormal. Seules quelques formes 
jeunes de la série granuleuse passent dans'le sang (4 méta¬ 
myélocytes et 4 myélocytes pour loo leucocytes). 

L’étude de la moelle sternale montre une intense, acti¬ 
vité érythropoiétique, avec érythroblastose très marquée 
(60 p. 100 d’érythroblastes). La nature hémolytique de 
cette anémie brutale peut être affirmée par le taux 
élevé de la bilirubinémie, qui atteint le septième jour 
de la crise anémique 20 milligrammes par litre de sang 
(normale : 4 milligrammes). 

Nous posons donc le diagnostic d'anémie hémolytique 
aiguë tardive du nouveau-né avec érythroblastose. Mais 
quelle est la cause déterminante de cette anémie hémo¬ 
lytique, relativement tardive ? 

L'anémie aiguë injeclieuse type Brill n’est pas retenue, 
malgré l’existence de deux jours de fièvre à 380,5-^0,7. 
On sait en effet que la fièvre ne suffit pas pour caracté¬ 
riser l’infection, et qu’elle est habituelle dans les anémies 
brusques, en particulier au cours des crises d’hémolyse 
dans la maladie hémolytique avec microsphérocytose. 
Ce nouveau-né de quarante jours tolère remarquable¬ 
ment cette anémie si grave : il tette convenablement 
et ne présente aucun signe de retentissement nutri¬ 
tionnel, comme il est de règle dans les maladies infec¬ 
tieuses ; il prend même du poids. Parmi les infections 
chroniques, la syphilis congénitale est formellement re¬ 
jetée : le nourrisson ne présente aucun signe de syphilis 
et les réactions sérologiques sont négatives dans son sang 
et dans celui de sa mère. 

La possibilité d’assister à la preinière crise déglobu- 
lisante d’une maladie hémolytique (type Minkowski- 
Chauffard) méritait d’être envisagée. Mais une telle pré¬ 
cocité clinique est rarissime ; au surplus, l’absence de 
tout caractère héréditaire, l’absence de microsphéro¬ 
cytose ne permettaient pas de retenir ce diagnostic 
d’exception. 

Les doses infimes de gardénal et de belladone reçues 
par l’enfant ne nous semblent pas avoir joué le rôle de 
réâctogènes entraînant par intolérance médicamenteuse 
une anémie hémol3rtiqUe aussi sévère. 

En vérité, les deux causes d’anémie du noUveau-né qui 
nous ont semblé les plus vraisemblables étaient Véry- 
throblastose à forme anémique type Ecklin ou l'anémie 
aiguë curable du nouveau-né type Lelong-Joseph. Plai¬ 
daient pour ce dernier diagnostic l’intervalle libre pen¬ 
dant lequel tout paraissait normal, le caractère brutal 
de la déglobulisation, le bon état de l’enfant qui, malgré 
l’anémie intense, ne présentait pas un aspect inquié¬ 
tant, l’absence d’antécédents familiaux, la guérison très 
rapidement obtenue : deux jours après la première trans¬ 
fusion, l’érythroblastose sanguine était déjà totalenient 
disparue, et les globules rouges s’étaient augmentés d’un 
miUion. 

Mais les résultats des examens hématologiques de 
l’enfant et des parents devaient apporter la réponse 
obtenue régulièrement dans l’érythroblastose du nou- 
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veau-né ; en effet, le facteur Rhésus était présent chez 
l’enfant et le père, absent chez la mère. Cependant, 
comme cela est fréquent, il n'a pas été possible de déceler 
dans le sang maternel d’agglutimnes anti-Rh (i). 
Il n’en demeure pas moins qu’il paraît vraisemblable 
que le mécanisme d’agglutination-hémolyse est bien en 
cause dans notre cas,' qui serait finalement une variété 
tardive d’érythroblastose fœtale à forme anémique, 
dont la symptomatologie serait comparable à celle que 
réalise l’anémie aiguë curable du nouveau-né. 

Sans doute, le caractère tardif de l’anémie intense 
(trente-cinquième jour de la vie) peut paraître une objec¬ 
tion sérieuse à Cette manière de voir. Cependant, pour 
diverses raisons, la date tardive de la crise déglobuli- 
sante nous paraît un argument insufBsant pour rejeter, 
dans notre cas, le mécanisme hémolytique du facteur 
Rhésus, 

1“ Nous n’avons examiné le nouveau-né que le qua¬ 
rante-deuxième jour de la vi|, et il est possible que les 
renseignements fournis par la mère ne soient pas d’une 
rigoureuse précision. En particulier, après l’ictère in¬ 
tense qui a duré du deuxième au dixième jour de la vie, 
rm certain degré d’anémie a pu exister sans être spéciale¬ 
ment remarqué par l’entourage. 

2° Certaines anémies du nouveau-né sont d’appari¬ 
tion asse? tardive. Ainsi, dans l’une des observations de 
Eelong et Joseph, la déglobulisation brutale n’est apparue 
que le vingtième jour de la vie. 

30 Notre nouveau-né fut nourri entièrement au lait 
maternel. Or Witebsky a découvert des agglutinines 
anti-Rh dans le lait maternel, ha. sommation des agglu¬ 
tinines apportées par ce lait ou leur brusque élévation 
peuvent peut-être expliquer l’apparition tardive de 
l’anémie hémolytique dans notre observation. Peut-être 
existe-t-il également dans certains cas une neutralisa¬ 
tion prolongée des agglutinines, comme on le constate 
après l’accouchement. 

Pour toutes ces raisons, nous pensons que le processus 
hémolytique déterminé par le facteur Rhésus a dû jouer 
rm rôle essentiel dans le déterminisme de l’anémie tar¬ 
dive constatée chez ce nouveau-né. 


Les recherches si remarquables de Lansteiner et de 
Levine démontrent que l’érythroblastose infantile est 
la conséquence d’une hémolyse des globules rouges du 
fœtus par une agglutinine maternelle résultant de la sen¬ 
sibilisation de la mère au facteur Rhésus fœtal. Ce pro¬ 
cessus entraîne des conséquences différentes suivant la 
période où éclatent ses manifestations : pendant la gros¬ 
sesse, il peut réaliser l’anasarque fœto-placentaire du 
type Schridde ; à la naissance même, il peut déterminer 
l’ictère grave familial du nouveau-né ; après la naissance, 
sa nuisance peut se poursuivre en réalisant une anémie 
hémolytique plus ou moins précoce du nouveau-né. ILest 
possible que son rôle soit plus étendu et qu’il soit re¬ 
connu responsable de certaines interruptions de la gros¬ 
sesse ou de certaines morts à la naissance. 

La recherche du facteur Rhésus aidera également à 
reconnaître la maladie hémolytique du fœtus et du nou¬ 
veau-né, même lors de sa première manifestation dans 
une fratrie, quand le caractère familial échappe encore 
complètement. 

(I) On connEÛt actuellement des sous-groupes du facteiu Rhésus, 
et il ne faut pas rejeter l'hypothèse de l’intervenUon de ce facteur, 
même ilans les cas où les deux conjoints'sont Rh -f. 


20 Décembre 1945. 

Notre observation d’anémie hémolytique tardive du 
nouveau-né ne comporte aucune conclusion formelle, 
mais elle pose nettement deux problèmes, que de nou¬ 
velles recherches pourront seules résoudre : 

1° Une anémie hémolytique tardive du nouveau-né 
peut-elle reconnaître comme déterminisme le processus 
d’agglutination-hémolyse du facteur Rhésus ? 

2° L’anémie aiguë curable du nouveau-né, type Lelong- 
Joseph, si bien individualisée par ces auteurs sur le plan 
clinique, résulte-t-elle du même déterminisme ? Si la 
• réponse habituelle de l’érythroblastose néo-natale (mère 
Rh —, enfant Rh -)-) est régulièrement constatée dans 
l’anémie aiguë curable, il faudra répondre par l’affir¬ 
mative et considérer Cette affection comme une Variété 
de la maladie hémolytique à facteur Rhésus du fœtus et 
du nouveau-né. 


LA PSEUDO = PARALYSIE DU 
NOUVEAU TÉ PAR 
OSTÉOMYÉLITE AIGUE 

Marcel LELONG, .t. ROSSIER et R. UMDENSTOCK 

L’histoire de la médecine montre qu’une observation 
clinique bien faite —■ quoique faussement interprétée —- 
peut parfois conduire à une découverte essentielle. 

Il est curieux de constater que le cas princeps dont se 
servait Parrot, en 1872, pour dessiner de main de maître 
le tableau de la maladie qui porte justement son nom, la 
« pseudo-paralysie » par altération osseuse syphilitique, 
était — le lecteur moderne n’en peut douter — un exemple 
non de syphilis osseuse, mais d’ostéomyélite aiguë à 
foyers disséminés. 

Une enfant de neuf jours avait présenté tout d’abord 
sur la peau « quelques pustules très petites, contenant une 
gouttelette de pus blanc ». Dès le lendemain, elle « ne pouvait 
remuer son bras gauche » ; dix jours après apparais.sait à 
l’avant-bras droit « une tumeur volumineuse... et présen¬ 
tant une fluctuation très évidente », bientôt suivie par « une 
nouvelle tumeur, également fluctuante et douloureuse... vers 
l’articulation scapulo humérale du côté gauche »; l’enfant 
mourait, et l’autopsie ne montrait pas moins de six foyers 
osseux purulents, sur l’humérus, le radius, les tibias et le 
sacrum, avec soulèvement périosté étendu et décollement 
épiphysaire des os longs, expliquant l’impotence. 

Parrot, d’aiUeurs, se contentait de rapprocher ce pre¬ 
mier cas, en réalité publié déjà par Valleix en 1834, des 
cas de pseudo-paralysie qu’il avait observés lui-même 
chez des nouveau-nés syphilitiques avérés : dans les 
7 observations personnelles qui font suite à l’étrange 
cas qui a la vedette de son mémoire, il décrit admira¬ 
blement et la pseudo-paralysie, et les signes cutanéo¬ 
muqueux de la syphilis du nouveau-né, mettant en pleine 
lumière l’étiologie syphilitique des lésions osseuses. 

Parrot, de son temps, ne disposait, pour le diagnostic 
de la syphilis congénitale du nouveau-né, ni de la radio¬ 
graphie, ni de la réaction de Wassermann, mais seulement 
de son intuition géniale. Seules, les frictions mercurielles 
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et la liqueur de Van Swieten faisaient partie de son 
arsenal thérapeutique. 

A savoir séparer l’ostéomyélite aigüe de l’ostéochon- 
drite syphilitique, nous avons moins de mérite que lui, 
car pour ce faire nous disposons de la bactériologie, de 
la radiologie et de la sérologie. Aussi croyons-nous inté¬ 
ressant de souligner que le syndrome • pseudo-paraly¬ 
sie > peut relever non d’une ostéite syphilitique, mais 
d’une ostéite aiguë. 

Nous avons récemment observé 3 cas d’ostéomyélite 
aiguë du nouveau-né qui nous paraissent intéressants 
par les caractères communs suivants ; aspect de pseudo¬ 
paralysie, lésions radiologiques, guérison par la pénicilline. 

Observation I. — A... Danielle, née le 6 juin r945, 
entre dans le service le 22 juin 1945, âgée de seize jours, 
pesant 3''®,350. Poids de naissance : 3''®,550. Allaitement 


laquelle deux transfusions de sang, de 25 et 30 centimètres 
cubes, sont faites le 10 et le 12 août. On reprend en même 
temps les injections de pénicilline, 30 000 unités quoti¬ 
diennes pendant quatre jours, puis 25 000, soit 145 000 au 
total. I,e 13 août, on arrête là perfusion. 1,’enfant est trans¬ 
formé. Dès lors, le poids monte régulièrement, et un mois 
après il atteint 3‘‘»,5oo. De 14 septembre, alors que l’état 
ne cesse d’être excellent, ou remarque une impotence com¬ 
plète du membre supérieur droit, qui est flasque, inerte, à 
part quelques mouvements des doigts. Des jours suivants, 
une atrophie marquée apparaît ; les réflexes olécranien et 
bicipital semblent diminués. Enfin l’épaule droite est légè¬ 
rement tuméfiée, et sa mobilisation fait percevoir des cra¬ 
quements. D’examen électrique montre une hypo-excitabilité 
faradique et galvanique des nerfs et des muscles du membre 
supérieur droit. 

Da radiographie de l’humérus droit ne montre rien d’anor¬ 
mal le 14 septembre ; ce n’est que sept jours après qu’une 
nouvelle radio montre sur la tête humérale une encoche 



30 000 unitées quotidiennes par voie intramusculaire, au 
total 120 000 unités. D’état se transforme rapidement; au 
bout de six jours l’enfant a repris 300 gfammes. Une rechute 
subite se produit le 9 août. De poids retombe de 400 grammes, 
l’enfant présente de nouveau un état toxl-infectieux très 
grave, sans qu’on puisse déceler cette fois ni infection cuta¬ 
née, ni otite. De 10 août, l’enfant présente l’aspect agonique. 
On installe une perfusion veineuse continue, à la faveur de 


tion des réactions. De 6 novembre, l’enfant paraît guéri, il 
remue son bras presque normale m ent. 

Nos trois observations permettent de dégager un 
tableau schématique de la forme pseudo-paralytique de 
l’ostéomyélite aiguë du nouveau-né. 

Une première notion étiologique nette, chez ces enfants 
âgés tous trois de quinze jours : l'infection cutanée (pyo- 
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dermite, pemphigüs, infection ombilicale) est la porte 
d'entrée du germe, streptocoque ou staphylocoque. Il 
ne s’agit pas forcément dfe débiles, le poids à la naissance 
peut être normal, l'enfant vigoureux dans les premiers 
jours. Le mode d’allaitement n’est pas en cause (sein 
dans les trois cas). 

Le début est très rapide; d’im jour à l’autre, le membre 
est trouvé flasque, inerte, en même temps que tuméfié. 

Cliniquement, c’est au niveau de la jonction diaépi- 
physaire que se localisent les abcès, qui peuvent atteindre 
tous les os longs, y compris les phalanges, et même les os 
courts : sternum, clavlcrde (obs. I) ou les vertèbres 
(obs. Valleix-Parrot). Ces abcès réalisent fréquemment un 
décollement de l’épiphyse, mais ils sont parfois aussi 
articulaires. 

Le gonflement, la rougeur se manifestent rapidement 
et, dès qu’il y a fluctuation, il faut Inciser, mais nous avons 
vu plusieurs fois les abcès se résorber sans suppUrer ; 
et en particulier, dans l’observation II, l’ostéite a évolué 
d’une manière torpide, froide, sans suppuration, ce qui 
nous fait croire que le traitement antérieur par la pénicil¬ 
line avait considérablement atténué la virulence micro¬ 
bienne. 

Les signes généraux, fièvre irrégulière (mais souvent 
très modérée chez ces nouveaü-nés), pâleur marquée, et 
surtout chute de poids considérable avec grande déshy- 
draWtion, sont ceux de toute toxi-infection grave du 
nourrisson. 

Le point le plus particulier est l’impotence du membre 
atteint : s’agit-il vraiment d’une « pseudo-paralysie » ? 
Oui, sans doute. Cependant, notons qu’â cet âge de la vie 
la clinique montre seulement une hypotonie mij||^u- 
laire avec membre ballant et inerte ; l’examen neuro¬ 
logique en est difficile. Dans un de nos cas, l’examen élec¬ 
trique a montré Une nette diminution de l’excitabilité 
nerveuse aux courants. On peut alors se demander s’il 
n’y a pas paralysie véritable, soit pas névrite irritative, 
soit par compression due au foyer abcédé, qui forme une 
masse considérable dans un membre de nouveau-né. Ici 
encore, l’observation de Valleix-Parrot est pleine d’en¬ 
seignements. «Tous les muscles de la partie supérieure 
du bras, dit le protocole d’autopsie, ainsi que les nerfs 
et les vaisseaux axillaires, avaient été repoussés par le 
foyer purulent. /Enfin, l’impotence, qui se double d’une 
atrophie marquée, survit parfois plusieurs semaines â 
la guérison des lésions osseuses, laquelle est très rapide. 
On voit reparaître, lentement et progressivement, la 
motilité, tout comme dans ime paralysie périphérique 
en voie de régression. Tous ces arguments nous font 
penser qu’à côté de l’impotence par hypotonie muscu¬ 
laire, qui réalise une incontestable pseudo-paralysie, 
dans quelques cas il peut exister aussi ime paralysie 
vraie par atteinte nerveuse. 

Le traitement est à la fois chirurgical et médical. On 
incisera tout abcès fluctuant, on drainera, on immobilisera 
le membre en position correcte, ce qui a une impor¬ 
tance toute spéciale à la hanche (une hanche luxée 
chez le nourrisson est une hanche perdue). Médica¬ 
lement, nous disposons à la fois des sulfamides et de la 
pénicilline. Dans une affection aussi grave, à un âge 
aussi précoce, tout doit être mis en oeuvre. Mais c’est 
surtout à la pénicilline que nous attribuons la guérison, 
contre toute attente, de nos trois malades. Il faut injecter 
la pénicilline à doses fortes et fragmentées, suffisamment 
longtemps, non seulement par voie intramuscrilaire, mais 
aussi localement, dans le centre même des abcès ; 30 000 à 
50 000 unités quotidiennes sont nécessaires, pendant huit 
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à quinze jours. On verra alors les abcès, lorsqu’ils sont 
drainés, se tarir rapidement ; lorsqu’ils ne sont pas 
encore ramollis, se résorber en quelques jours. 

Guérison spectaculaire, qui n’est pas un des moindres 
triomphes de la pénicilline dans une affection du nouveau- 
né réputée mortelle. 

(Hôpital Saint-Vincent-de-Paul. ) 


UN CAS D’ANÉMIE 
PSEUDO-LEUCÉMIQUE 
TYPE VON JAKSCH-LUZET 
AVEC GRANULIE SPLÉNIQUE 

R. UMDENSTOCK 

L’autonomie de la maladie de von Jacksch-Luzet est 
depuis longtemps sujette à discussions. 

Von Jaksch (i) en 1889 et surtout Hayem et Luzet (2) 
(1891) avaient isolé du groupe confus des anémies splé¬ 
niques « ime affection caractérisée par une augmentation 
de volume du foie et surtout de la rate, par une anémie 
grave s’accompagnant d’ime leucocytose 4urable et 
du passage dans la circulation d’rm nombre parfois 
considérable de globules rouges nucléés ». 

On s’aperçut par la suite que cette définition était 
celle d’un syndromfi, dont on retira beaucoup de cas pour 
les rattacher à des entités autonomes : maladie de 
Cooley (3), maladie hémolytique (4) en particulier. 
Un grand nombre d’autres cas sont simplement des ané- 
miessecondaires d’un type hématologique spécial, déclen¬ 
chées par des causes infectieuses diverses, mais auxquels 
l’anémie érythro-myélémique avec splénomégalie confère 
im caractère particulier. 

C’est à ce dernier groupe de faits que se rattache le 
cas d'anémie pseudo-leucémique que nous rapportons. 
Il est typique au point de vue clinique et hématologique ; 
au point de vue étiologique, son origine tuberculeuse 
est incontestable. Il s’ajoute aux cas analogues déjà 
publiés par divers auteurs. 

Observation. — L... Jeanne, entrée le 21 juin 1945, à 
l’âge de deux mois. 

Antécédents familiaux : père tuberculeux. Mère : pas de 
tuberculose décelable, avait eu une grossesse antérieure 
normale, l’enfant moumt à quatorze mois de méningite. 
Jamais d’avortement. Réaction de Bordet-Wassermann 
dans le sang négative. Formule hématologique normale. 

Antécédents personnels : née à huit mois, le 23 avril 1945, 
pesant 2 400 grammes. Poids du placenta, 550 grammes. 

La croissance pondérale est' assez satisfaisante pendant 
les six premières semaines, puis apparaissent : fièvre à 38», 
chute de poids, mauvais état général. 

L’enfant entre le 23 juin, âgée de deux mois: poids, 
3“*,150; taille, 51 centimètres. État général très médiocre : 

(1) Von Jacksch, Wiener Klin. Wochenschr., 1889, n" 22-23. 

(2) Luzet, Thèse de Paris, 1891, n» 113, p. 77 et suivantes. 

i^^CooLEY, Amer. Pédiatrie Society, 1925 ; Amer. J. of Diseases 

^ (4) K. Debré, M. Lamy, G. Sée et M»» St. Schramecx, Annales 
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hypothrepsie du deuxième degré, abattement, cri misérable. 

Surtout, on est frappé par la pâleur cireuse des téguments 
On note de plus l’existence d’éléments cutanés de petite 
taille, maculeux et légèrement squameux, groupés en 
une nappe étendue dans la région cervicale et cervico- 
temporale. Certains de ces éléments ne s’effacent pas à la 
pression et paraissent légèrement purpuriques. 

1,’abdomen est ballonné, mais sans circulation collatérale 
et sans ascite. 

te foie est palpable au-dessous du rebord costal, il est 

La rate surtout est très augmentée de volume : elle est 
ferme, régulière, débordant de plus de deux travers de doi t. 

Pas d’adénopathies. Cœur et poumons normaux. 

Coryza avec obstruction nasale. Pas d’otite. La tempé¬ 
rature se maintient à 38“. 

Examen du sang : 

Hématies, 2 320 000. Hémoglobine, 80 p. 100. 

Leucocytes, 26 800 ; polynucléaires neutrophiles, 47 ; méta¬ 
myélocytes neutrophiles, 3 ; myélocytes, z ; polynucléaires 
éosinophiles, 2 ; grands lymphocytes, 41 ; monocytes, 5. De 
plus, sont notés 37 normoblastes pour 100 leucocytes et 
5 éléments en mitose. Poïkilocytose. Anisocytose. 

La réaction de Bordet-Wassermann est négative dans le 

L’évolution est rapidement défavorable. 

L’enfant reste subfébrile, puis la température s’abaisse, 
tandis que la pâleur fait place à un léger ictère qui va en 
s’accentuant, colorant la peau, les conjonctives. Les selles 
restent normalement colorées. 

Le '26 juin, l’enfant est inerte, d’aspect subtoxique. Eu 
plus des éléments purpuriques déjà notés, apparaît un 
suintement sanglant par les narines et au niveau de quelques 
excoriations cutanées. On trouve un temps de saignement 
de dix minutes. 

La déglobulisation s’accentue : 1820000 hématies; 

60 p. 100 d’hémoglobine. La leucocytose atteint 38 000. 
L’examen de la moelle sternale met en évidente la nette 
prédominance des éléments myéloïdes et érythrocytaires. 

Polsmucléaires neutrophiles, 2 ; métamyélocytes neutro¬ 
philes, 2 ; myélocytes neutrophiles, 23 ; promyélocytes, i ; 
myélocytes éosinophiles, 2 ; proérythroblastes, 2 ; érythro- 
blastes, 6 ; normoblastes, 54 ; éléments eu mitose, z. 

L’enfant meurt le 30 juin, malgré deux transfusions dé 
20 centimètres cubes et l’administration de vitamine K. 

L’ictère était devenu très net, avec hypercoloration des 
urines, les selles restant de coloration normale. 

Autopsie: la rate est très grosse : 75 grammes (au lieu de 
10-Il gra mm es à cet âge. Elle apparaît littéralement bour¬ 
rée de granulations de taille variable, les plus grosses de la 
taille d’un grain de chènevis. Leur coloration blanchâtre 
tranche sur le fond rouge foncé. 

Le foie pèse 186 grammes et présente également des 
granulations, bien moins nombreuses que dans la rate. 

L’ensemble du parenchyme a une teinte jaunâtre, bronzée. 

Les reins sont pâles, sans granulations visibles. 

Estoinac et intestin: normaux, mais très nombreux gan¬ 
glions mésentériques augmentés de volume (taille d’un 
pois). 

Poumons: présence de nombreuses granulations. 

Cœur: normal. 

Cerveau macroscop|quement normal. Paroi crânienne 
normale. Antres mastoïdiens : un peu de sérosité, pas 
d’ostéite. 

Examen microscopique: 1“ des bacilles acido-résistants 
sont trouvés à l’examen direct des frottis de ganglions 
mésentériques. Le diagnostic de tuberculose est confirmé 
par l’inoculation à trois cobayes de granulations broyées 
hépatiques et spléniques. 

2» L’aspect histologique est celui d’une granulie à forme 
exsudative (Le Tan Vinh). 

Rate : très congestive, donnant par endroits un aspect 
infarctoïde. Les plages non infarctoïdes sont remplies de 
caséum. 


Foie : nombreux follicules tuberculeux caséeux, sans 
cellules géantes. Dégénérescence granulo-graisseuse des 
cellules parenchymateuses de voisinage. Réaction fibreuse 
légère autour des a m as caséeux. Les sinus intertrabéculaires 
sont infiltrés d’éléments mononucléés à protoplasme acido- 
phile, qu’on peut considérer comme des hématies nucléêes. 

Reins : quelques cylindres hyalins et hématiques, pas 
de lésions tuberculeuses. 

Ganglions mésentériques : complètement caséeux. 

Poumons : granulie dans sa forme caséeuse. 


Cette observation nous a semblé intéressante : 

1° En tant que syndrome d'anémie pseudo-leucémique 
hématologiquement bien caractérisé; 

2“ Par la netteté de son étiologie ; la tuberculose, 
celle-ci ayant elle-même une forme anatomo-clinique un 
peu particulière, granulie généralisée, à prédominance 
splénique. 

Pour le premier point, il nous semble que le syndrome 
de von Jaksch-Luzet mérite encore actuellement d’être 
conservé (i). Le très jeune âge (quelques mois), l'ubi¬ 
quité de la maladie, Tabsence de taodifications morpho¬ 
logiques et squelettiques le séparent de la maladie de 
Cooley. 

On n'y rencontre pas, d'autre part, le caractère familial 
et les critères de la maladie hémolytique. 

Ce syndrome peut être : soit secondaire, de cause infec¬ 
tieuse : tuberculose, syphilis (bien rarement prouvée), 
infections diverses de cause toxique (plomb, dérivés de 
l'aniline), et même, a-t-on dit, de cause alimentaire ou 
carentielle ; 

Soit primitif, c’est-à-dire cryptogénétique, et il fau¬ 
drait encore le séparer d'un processus leucosique vrai, 
l'érythromyélose aiguë, maladie de Di Guglielmo, dont 
on a observé des formes infantiles. 

Pour le second point, l’origine tuberculeuse si nette 
d’un sjmdrome hématologique aussi grave est, à notre 
connaissance, d'une grande rareté. 

Les anémies tuberculeuses sont presqne toujours mo¬ 
dérées. Les hématies nucléées ne s’y rencontrent qu'ex¬ 
ceptionnellement, sanf de manière transitoire après 
hémoptysie (et encore bien rarement) (2). 

Sans doute faut-il ici faire jouer au terrain, plus 
encore qu'à l'infection massive etgrave, un rôle principal. 

Il existe chez certains enfants très jeunes une « hémo- 
labilité » ; à l’appel qui lui est fait, la moelle osseuse de 
certains nourrissons répond par im contingent de cel¬ 
lules de maturation incomplète et de livraison préma¬ 
turée. 

Considérée ainsi comme un syndrome réactionnel 
propre au jeune âge, on conçoit que l'anémie pseudo¬ 
leucémique ait son pronostic essentiellement déterminé 
par la cause qui lui a donné naissance : fatal dans le cas 
rapporté ici, puisqu'il s'agissait d'une tuberculose aiguë 
granuliqüe. 

(Hôpital-hospice Saint-Vincent-de-Paul. — D' Marcel 
Lelong. ) 


(i) et. à ce sujet : J. Bernabd, A propos de l’a 
pseudo-leucémique. Sa nosologie actuelle [Le Sang, 
p. 425-436). .. 


__ I,ouiSE WEni., Rapport au Con- 

_ Pédiatres de langue française, Paris, octobre 1938. 

(2) Caïn, Recherches su" " - i-rLi— j- 
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ACTUALITÉS MÉDICALES 


Défécation du sang en vue du dosage 
de l’urée. 

H. DEI/UARD (Annales pharmaceutiques françaises, 
septembre-décembre 1944, t. II, n» 4, p. 165) a adopté, 
à la place de la solution d’acide trichloracétique à 

10 p. 100, un réactif de prix de revient minime et dont 
les composants sont même actuellement faciles à trouver. 

11 s’agit d’une solution aqueuse de chlorure de sodium 
à 29 grammes par 100 centimètres cubes, additionnée d^e 
10 centimètres cubes d’acide acétique cristallisable e’t 
de 5 centimètres cubes d’acide chlorhydrique officinal. 

F.-P. MERKEEN. 


Structure chimique et activité pharmaco¬ 
dynamique des antihistaminiques de syn¬ 
thèse. 

Daniee BovET et France Waethert (Annales 
pharmaceutiques françaises, sept-déc. 1944, t. II, n° 4, 
supplément) insistent siu: la diversité chimique de ces 
substances, contrastait avec la grande homogénéité de 
leurs réactions pharmacodynamiques ; l’antagonisme 
qui les oppose à l’histamine est périphérique. L'efficacité 
des substances' antihistaminiques en pathologie expé¬ 
rimentale et en thérapeutique humaine offre rm saisis¬ 
sant contraste avec l’absence d’une activité fonctionnelle 
spécifique sur l’organisme normal, cette carence pouvant 
tenir au fait quelles ne s’opposent pas à tous les effets de 
l’histamine, peut-être aussi au fait que les fonctions 
physiologiques qu’on a voulu attribuer à l’histamine et 
son rôle de médiateur chimique ne doivent pas être adop¬ 
tés sans réserve. Far contre, l’expérimentation effectuée 
avec les antihistaminiques semble confirmer le rôle joué 
par Phistamlne au cours des accidents anaphylactiques. 

F.-P. MERKEEN. 


La thio-urée dans le traitement 
de la thyrotoxicose. 

A.-H. SOROUR et A.-E. Shareef (The Journal of the, 
Royal Egyptian Medical Association, septembre 1944, 
vol. XXVII, a“ 9, p. 412), après avoir rappelé les travaux 
de Mackenzie et McCallum de 1941 et 1943, signalent les 
heureux résultats qu’ils ont eux-mêmes obtenus avec des 
doses de osr.so à i gramme et de 2 grammes par jour 
chez deux malades chez lesquels l’iode avait été essayé 
antérieurement. Leur deuxième cas leur semble le 
premier publié de maladie de Graves-Basedo-w thyroïdec- 
tomisée après administration de thio-urée. 

F.-P. MëRkeEN. 


La part de la civilisation arabe dans le monde 
et l’histoire de la médecine. 


dans le bassinet des concrétions cristallines de dérivés 
sulfamidés, très peu solubles, et cela bien que les animaux 
en expérience aient été des herbivores à urine alcaline. 

F.-P. MëRKEEN. 


Ulcère peptique de l’œsophage. 

Anwor Mahfotjez Eewi (The Journal of the Royal 
Egyptian Medical Association, octobre 1944, vol. XXVII, 
n» 10, p. 434) décrit un cas d’ulcère peptique chronique 
de l’œsophage, associé à une sténose pylorique. Une 
perforation de l’extrémité inférieure de 1 ulcère survint, 
qui provoqua une péritonite purulente aiguë diffuse. 

F.-P. Merkeen. 

Études statistiques sur l’athèrome cérébral 
et coronarien. 

Anwor Mahfouez Eewi (The Journal of the Royal 
Egypiiajî Afeifjça/ssocialîo», novembre 1944, vol. XXVII, 
n» II, p. 482) publie les résultats de 300 autopsies consé¬ 
cutives. lia constaté de l’athérome aortique dans 164 cas, 
de l'athérome coronarien dans 79 cas et de l’athérome 
cérébral dans 38 cas seulernent, et souligne la haute fré¬ 
quence de l’athérome aortique et coronarien (54,6 p. 100 
et 26,3 p. 100) dans cette statistique hospitalière ; cepen¬ 
dant le nombre total des morts causées par l’athéroine 
des coronaires est seulement de 5 (soit 1,7 p. 100), tandis 
que 13 morts (soit 4,3 p. 100) relèvent de complications 
d’athérome cérébral, hémorragie ou ramollissement. 
L’auteur attire enfin l’attention sur le fait qu'un athé- 
rome des coronaires coexistait 6 fois sur 34 cas de cholé¬ 
cystite chronique. 

F.-P. Merkeen. 

Diagnostic au laboratoire de la mononucléose 
infectieuse. 

R. SOHIER (Annales de biologie clinique, mars 1945, 
36 année, n” 3, p. 49) précise les critères hématologiques 
et surtout sérologiques qui, bien définis et strictement 
observés, permettent d’isoler du groupe des adénolym- 
phoïdites la mononucléose infectieuse. La réaction 
d’agglutination de Paul-Buimel-Davidsohn semble bien 
paraspécifique, au même titre que les réactions d’hémo¬ 
lyse et de floculation de la syphilis, et que le séro-dla- 
gnostic de Weill-Felix, et ne comporte pas plus de causes 
d'erreur que ces derniers examens de laboratoire ; mais 
il faut que les agglutinines anti-mouton du sérum des 
malades comportent un taux d’agglutination égal ou 
supérieur au 1/80, que les hématies de bœuf bouillies 
absorbent 100 p. 100 (ou 98 p. 100 si le taux d’aggluti¬ 
nation est très élevé) des agglutinines, que le rein de 
cobaye bouilli n’en retienne au maximum que 75 p. 100. 
Les réactions anormalement positives dues à l’introduc¬ 
tion antérieure d’une albumine hétérogène, équine en 
particulier (sérothérapie antérieure), sont à connaître, 
mais en réalité tout à fait exceptionnelles. 1 

F.-P. Merkeen. 


G.-J. Haggar (The Journal of the Royal Egyptian 
Medical Association, janvier 1945, vol. XXVIII, n" 1, 
p. 24) rappelle que la science médicale arabe a été du 
xm® au XVI® siècle le centre médical de rayoïmement de 
tous les peuples avoisinants et a franchi les frontières de 
l’Afrique et de l’Europe, avant de connaître la décadence 
qui la frappe depuis quatre siècles. Les cirrieux d’histoire 
de la médecine trouveront dans cet article, écrit par un 
médecin arabe moderne, d’intéressantes indications. 

F.-P. Merkeen. 


Sur le sort des sulfamides dans les organes. 

J. HaGOPian (Annales pharmaceutiques françaises, 
sept.-déc; 1944, t- II. 4. P- i59). d’après le pourcentage 
de dagénan et de thiazomide trouvé dans les organes par 
rapport à la concentration sanguine, concluent que la 
répartition se fait à peu près de la même façon dans les 
divers organes, sans accumulation élective, sans affinités 
spéciales pour les organes riches en lipides. Seul le rein, 
organe éliminateur, est plus chargé; il renferme d’ailleurs 


Le tubage gastrique. Technique 
et interprétation actuelle des résultats. 

A. Lambeing et Eeisabeth WEETi (Annales de biologie 
clinique, avril 1945. 3° année, n® 4, p. 73) insistent sur 
l’utilité du tubage gastrique, à condition de recueillir 
la totalité d’un suc gastrique pur.(histamine) émis pen¬ 
dant l’épreuve. Les dosages permettent, par un chiffre 
précis de débit chlorhydrique, d’isoler, à côté des hypo- 
cMorhydries, des syndromes d’hypersécrétions volumé¬ 
triques ou horaires qui, bien plus que les hjmerchlorhy- 
dries de concentration, correspondent pour les auteurs 
à des faits cliniques. La notion d’acidité potentielle, dont 
les variations traduisent celles du « pouvoir tampon », 
doit remplacer les dénominations anciennes d’acidité de 
fermentation et d’acidité combinée. Il faut enfin tenir 
compte du reflux des sécrétions duodéno-pancréatico- 
biliaires dans l’estomac, qui semblent en réalité loin 
d’être un phénomène physiologique. 

F.-P. Merkeen. 


Le Oérata: 

D' AXDKt BOUX-DESSABPS. 


lmp. CRETÊ, 


(3.-et-0.). — 12-4B. — DépOt légal n» 146, 4» trimestre 1945. 
2828. — C. O. L. 81 - 1681. 
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LES TUBERCULOSES 
ATYPIQUES, 

" RÉACTIONS SECONDES ”, 
CONCEPTIONS 
PATHOGÊNIQUES 

pab 

A. JACQUELIN et J. TURIAF 

Médecins des hdpitaux de Paris. 

La notion du rôle que joue la tuberculose dans la 
genèse de certains asthmes, eczémas, rhumatismes subai¬ 
gus ou chroniques n'est pas nouvelle. Landouzy, pour 
l'asthme, Poncet, pour le rhumatisme, MiUan, pour 
1 eczéma, lui consacrèrent de nombreux travaux. S’ils 
furent suivis à l'étranger par un petit nombre d’auteurs, 
ils ne purent, en France, malgré leur grande autorité, faire 
entièrement admettre leurs conceptions. 

L'asthme tuberculeux, notamment, est tenu par la 
grande majorité de nos collègues pour une exception. 
D’autres estiment que la part qui revient aux désord-es 
créés parle bacille de Koch dans le déterminisme de la 
maladie asthmatique est accidentelle et aecessoire. La 
plupart la méconnaissent tout à fait. Il n’est pas dhns 
notre intention de rappeler dans le cadre de cet article 
tous les arguments qui ont été versés au débat de cette 
controverse en faveur de l’étiologie bacillaire de certains 
asthmes, ni de faire le procès des travaux consacrés à la 
thèse opposée. Notre but est d’exposer succinctement les 
acquisitions nouvelles que nous avons faües dans ces 
dernières années grâce au test tuberculinique pratiqué 
sur un grand nombre d’asthmatiques, de rhumatisants, 
d’eczémateux et d’autres sujets frappés de troubles 
divers. 

L’im de nous a développé, dans un ouvrage et dans 
plusieurs mémoires publiés dans ces dix dernières années 
en collaboration avec ses élèves, sa conception des 
«Tuberculoses atypiques» (i). 

En marge des tuberculoses avérées destructrices, 
proliférantes ou simplement congestives, caractérisées 
par des lésions anatomo-histologiques spécifiques et la 
présence de bacilles de Koch dans les tissus qu’elles attei¬ 
gnent, il y a place pour d'autres variétés de tuberculose, 
qui, très répandues en pratique courante, englobent un 
Immense chapitre de pathologie. C’est la maladie toxi¬ 
nique, liée à la dispersion dans l’économie, non des ba¬ 
cilles, mais des poisons tuberculeux répandus àpartir d’un 
ou plusieurs foyers parfois en activité évidente, souvent 
en apparence éteints, voire même .ignorés parce que très 
limités et cachés dans des viscères profonds. 

Ces tuberculoses toxiniques, en raison de leur'poly¬ 
morphisme, de la diversité de leurs manifestations, qui 
semblent à première vue devoir s’inscrire contre leur 
unité étiologique, ne comportent pas les attributs anatomo- 
histologiques habituels des bacilloses commîmes. Dans 
les systèmes ou dans les organes qu’elles frappent, on ne 
trouve pas'de bacilles de Koch. Elles s’expriment tantôt 
par des troubles purement fonctionnels, tantôt par des 
syndromes plus objectifs dans lesquels l’atteinte anato¬ 
mique 1 emporte après coup sur les désordres fonction¬ 
nels. Ç est l'ensemble de ces manifestations que nous 
avo ir proposé de réunir sous la dénomination de tuber¬ 
culose atypiques, véritables syndromes toxiniques. 


Faut-il, par exemple, parce que l’analyse histo-bacté- 
riologique d'iin fragment de synoviale d'une articulation 
atteinte de rhumatisme n'objective ni follicule tubercu- 
leux, ni bacille de Koch, déclarer que la tuberculose; 
n'est pas en cause? Doit-on, pour des raisons analogues, .j. 
repousser la notion d'uvéite, d'irido-cyclite, de cho-^ 
roïdite tuberculeuse? Nous ne le croyons pas. Per-»' 
sonne n’oserait nier aujourd’hui qu’il existe une paralysie 
diphtérique, puisque la maladie nerveuse est contempo¬ 
raine de l’angine ou quelle la suit de près, et que l’expé¬ 
rimentation sur l’animal est concluante. Mais a-t-on 
jamais trouvé de bacille de Lœffler dans un nerf paralysé ■ 
au cours ou au décours d’une diphtérie? Les lésions histo¬ 
logiques sont-elles à ce point précises qu’elles suffiraient 
à assurer un diagnostic clinique hésitant? Certes non. 

Ce parallélisme entre la tuberculose atypique et la para¬ 
lysie diphtérique n’implique pas que nous ayons, de la 
genèse du rhumatisme tuberculeux, par exemple, une 
conception pathogénique identique à celle de la paralysie 
diphtérique. Nous croyons d'ailleurs que les processus 
pathogéuiques sont très différents dans un cas comme 
dans l'autre, et notre comparaison ne vise qu'à redresser 
un vice de raisonnement dans lequel il est aisé de se* 
laisser entraîner. 

Les tuberculose les plus mutilantes ou les plus envahis¬ 
santes ne sont pas nécessairement celles qui entraînent: ï 
les imprégnations toxiniques les plus tapageuses. H 
semble que, dans les tuberculoses à marche rapide, là 
maladie microbienne l’emporte de si loin sur la maladie 
toxinique, que celle-ci, qui, pour se manifester, exige de 
l’organisme des aptitudes réactiormelles encore vigou¬ 
reuses, sinon intactes, ne peut s’extérioriser. Il y-à là" ' 
une question de temps, et sans doute aussi d’émonc- 
toires. 

Au cours des tuberculoses larvées et parfois à ce" point 
muettes quelles sont à la limite du pathologique et du 
normal, l'imprégnation toxinique de l'individu s’opère 
lentement, sans attributs pathologiques évidents, s'avé¬ 
rant ainsi compatible avec une bonne santé apparente, 
mais permettant, le moment venu, à un organisme, qui a 
conservé intactes ses aptitudes réactionnelles, d’exté¬ 
rioriser bruyamment des désordres jusque-là latents. 
Ainsi doit être conçue, quoique subtile à saisir, la filiation 
entre la tuberculose causale et iakhme, le rhumatfame, 
l’eczéma, ilrido-cyclite qui souvent se développent seule¬ 
ment de longues années après l’atteinte bacillaire. Cette 
filiation peut être formellement établie par une étude 
approfondie des malades, à condition toutefois de les 
soumettre à un interrogatoire précis, à des examens 
cliniques et radiologiques très attentifs, et surtout à 
l’exploration biologique par le test tuberculinique. Il 
faut accorder aux réponses du test tuberculinique une 
très grande v^eur, car cette épreuve, correctement exé¬ 
cutée, réalise sur le malade une véritable expérimenta¬ 
tion. 

Nous avons tiré de l’oubli et remis en honneur en 
France cette méthode sur laquelle le discrédit a été hâti¬ 
vement jeté. On trouvera dans la thèse de notre élève, 
Rottée, une étude approfondie du test tuberculi¬ 
nique, tel que nous le pratiquons actuellement. La 
technique des injections sous-cutanées de tuberculine, les 
doses à administrer, la lecture des réactions locales, géné¬ 
rales et focales y sont décrites avec exactitude, leur ■ 
interprétation exposée et analysée. Sans négEger l'intérêt 
des réactions locales et générales, c’est à l'analyse des 
réactions focales et surtout des « réactions syndromiques », 
selon la terminologie proposée par nous, qu’il faut attyi-.,. 


N* 37. 


(ï) A. Jacquelin, Les Tuberculoses atypique, i vol., MaBson, 1940. 
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büer l’intérêt principal du test. Soit, par exemple, un 
malade atteint de rhumatisme supposé tuberculeux. Si 
le test tuberculinique ne fournit aucune réponse articu¬ 
laire, c'est-à-dire si la série nécessaire des injections de 
tuberculine ne provoque aucim réveU rhumatismal, on 
peut conclure à la nature non bacillaire du rhumatisme. 
Si, au contraire, l’épreuve tuberculinique s’avère positive, 
provoquant une reprise ou une accentuation des mani¬ 
festations articulaires dans l’orbe des réactions locales 
et générales, on est en droit de tenir le rhumatisme 
comme étant de nature tuberculeuse, he fondement 
essentiel du test, sa valeur pratique et doctrinale repo¬ 
sent sur sa spécificité. Il est permis aujourd’hui de n’en 
plus douter, l’exploration de nombreux cas témoins- est à 
cet égard formelle. 

Ainsi, grâce au test tubercuiinique, il est possible de 
distinguer, parmi les asthmes, les rhumatismes,' les 
eczémas, certains syndromes oculaires ou troubles 
généraux divers, ceux qm reconnaissent la tuberculose 
pour origine. Ainsi s’organise le cadre des « tuberculoses 
atypiques » et se précise l’étiologie de ces états qui, trop 
souvent et à tort, sont considérés comme essentiels. 

-I^a physio-pathogénle de ces syndromes en fonction 
de l’infection tuberculeuse s’éclaire par l’étude des réac¬ 
tions focales et surtout des réactions syndromiques. 
Quoi qu’on ait écrit de la réaction focale, il n’en reste pas 
moins vrai qu'on ne peut en nier la réalité. L'injection 
de tuberculine chez un sujet porteur d’un foyer de tuber¬ 
culose actif ou éteint provoque, dans les -vingt-quatre ou 
quarante-huit heures qui la suivent, un remaniement 
lésionnel explosif, transitoire, et surtout rapidement 
résoli^. Cette réaction focale qui intéresse le ou les 
foyers^ÿéritablement bacillaires est aisément percep- 
tibè quand elle intéresse des lésions superficielles oü des 
lésions profondes étendues. EUe échappe, par contre, 
lorsqu'elle soUicite de petits foyers cachés et mécoimus, 
sur lesquels la poussée fluxionnaire ne se traduit que par 
des symptômes fonctionnels, peu bruyants et dont le 
remaniement anatomique est trop discret pour Itrê 
ob'iéctivé par les données de la seule clinique. Elle est 
néanmoins constante, et les faits expérimentaux sont à 
cet égard très démonstratifs. De cette réaction focale, 
il importe, comme nous l’avons souligné, de distinguer la 
réâçÛon syndromique. Celle-ci, tout comme la réac¬ 
tion locale, est explosive, brusque dans son déclenche- 
mem't.flu^pnnaireet résolutive dans son évolution; elle est 
caractérisée tantôt par des désordres purement fonction¬ 
nel, tantôt par des manifestations à la foi^^ subjectives 
et objectives sur des organes qui ne sont pas le siège de 
foyers tuberculeux au sens histologique et bactériologique. 
Elle se produit à distance du ou des foyers de tubercu¬ 
lose réelle. C’est, par exemple, le cas de certains rhuma¬ 
tismes tuberculeux qui sont secondaires à tm petit foyer 
pleuro-pulmonaire, gangUo-ldlaire ou cutané. Dans les 
articulations ainsi frappées de rhumatisme, on chercherait 
en vain des follicules tuberculeux et des bacilles de Koch. 
Il ne s’agit pas, en somme, comme il a été indiqué déjà, 
et c’est là ce qui les caractérise, de lésions microbiennes, 
niais de troubles liés à des altérations tissulaires qui réa¬ 
gissent spécifiquement vis-à-vis de la tuberculine. 

Ces réactions synd-omiques, si différentes dans leur 
signification des réactions focales, se produi,sent tantôt 
sur le système interrogé, tel le rhumatisant ou l’asthma¬ 
tique qui, à la suite de l’injection de tuberculine, est 
atteint d’im accès de polyarthrite ou d'une crise d’asthme, 
tantôt sur des organes qui jusque-là n'avaient pas exté¬ 
riorisé leur souffrance. Ce second cas, particulièrement 


31 Décembre 1945. 

intéressant quant à sa valeur doctrinale, mérite d'être 
analysé plus longuement. Soit, par exemple, un sujet 
affligé de polyarthrite ou d’irido-cyclite à rechutes ; 
l’injection de tuberculine, en même temps qu’elle pro¬ 
voque une réaction syndromique articulaire ou oculaire, 
déclenche* chez - ce malade, qui n'avait jamais souffert 
d’asthme ni d’équivalent asthmatique, une violente et 
authentique crise d’asthme. 

Nous avons rapporté récemment à la Société médicale 
des hôpitaux (i) six observations d’asthme provoqué 
par des injections de tuberculine chez des malades non 
asthmatiques, mais affectés de rhumatisme ou d’irido- 
cyclite tuberculeuse. Ailleurs, nous avons noté, chez des 
sujets atteints de troubles oculaires, l’éclosion d’une pre¬ 
mière poussée de mono-ou de polyarthrite, ou d’eczéma, 
dans le même temps que l’injection de tuberculine repro¬ 
duisait le syndrome interrogé. Ces faits réalisent sur le 
malade une expérimentation remarquable à la fois par 
sa valeur et sa signification pathogénique. EUe démontre 
mieux encore que le test direct — provocation du syn¬ 
drome préexistant par l’injection de tuberculine — que 
l’asthme, le rhumatisme et l’eczéma peuvent reconnaître 
une étiologie indirectement tuberculeuse. 

Les données de l’expérimentation tuberculinique en 
pathologie humaine sont ainsi fertUes en enseignements. 
EUes aident à résoudre le délicat problème pathogénique 
que posent les tuberculoses atypiques. On ne peut mieux 
comparer les réactions syndromiques post-tubercuU- 
niques qu'aux réactions secondes que notre génial et 
regretté maître P. Ravault décrî-vit en dermatologie, 
individualisant des trychophytides, des levurides, des 
streptococcides, etc... Il groupa, dans ce vaste chapitre 
des réactions secondes, des manifestations cutanées 
telles que la parakératose psoriasiforme, l'eczéma, les 
eczématides qui se développent à distance des foyers 
microbiens originels. Ces éruptions secondes sont très 
différentes cliniquement et histologiquement des lésions 
premières. Elles sont indemnes des micro-organismes 
(le-vures, trychophytons, streptocoques) qui en sont 
responsables, mais l’injection intradermique de levurlne, 
de trychophytine ou de streptococcine, selon le cas, 
provoque une réaction fluxionnaire sur le foyer micro¬ 
bien, véritable réaction focale, et, fait remarquable, 
rme reprise ou une accentuation des éléments seconds 
à distance, véritable réaction syndromique. Où trouver 
de plus frappantes analogies? Les épreuves de Ravault 
et le test tuberculinique ne sont-ils pas en tout point 
superposables ? Les manifestations si disparates en 
apparence de la tuberculose atypique ne font-elles pas 
figure de réactions secondes, et ne doit-on pas admettre 
que l’asthme, l’uvéite, l’eczéma tuberculiniques et bien 
d’autres états sont à la tuberculose préexistante ce que 
l’eczématide, la parakératose psoriasiforme sont à l’inter- 
trlgo ou l’épidermophytie qui à distance en. est la cause 
première ? L’asthme, l’eczéma, le rhumatisme, réactions 
secondes de l’infection tuberculeuse : telle est la concep¬ 
tion pathogénique qui semble s'apphquer aux tubercu¬ 
loses atypiques. 

Peut-on tenter, par une analyse plus poussée encore, de 
saisir la filiation des faits dont l’aboutissant est le déve¬ 
loppement des tuberculoses atypiques? Dire qu’il s’agit 
de phénomènes de sensibilisation, d’allergie ou d’hyperer- 
gie, voire de choc, ne peut satisfaire entièrement. Une des 
conceptions parmi les nombreuses qu’on peut imaginer 

(x) Bulletins et Mémoires de la 
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de la pathogénle des tuberculoses atypiques est celle 
que nous avons déjà développée et qu’on trouvera expo¬ 
sée dans plusieurs de nos publications. En voici la 
succincte relation : 

Les foyers de tuberculose authentique sont des réser¬ 
voirs d'où émanent, à la faveur des réactions fluxionnaires 
spontanées ou provoquées, les substances élaborées par 
le bacille de Koch. Celles-ci sont probablement très 
voisines des composants de la tuberculine. Répandues 
dans l'économie, elles déclenchent diverses manifestations 
qui, suivant les aptitudes réactionnelles de chaque indi¬ 
vidu, s’expriment par des désordres divers : troubles 
neuro-végétatifs, vaso-moteurs, exsudatifs, bronchiques, 
cutanés, articulaires, oculaires, etc... 

Ces troubles traduisent pour une part l’effort de 
l’organisme de fixer ou d’éliminer les toxines bacillaires. 
I<es phénomènes hépato-digestifs qui leur sont si souvent 
associés en sont le témoignage. Mais il semble qu’ils 
traduisent surtout une fixation nouvelle et récente de 
tuberculine sur des tissus déjà imprégnés. 

Il ne s’agit pas là d'une vue de l’esprit. La pratique 
du test tuberculinique fournit encore, pour étayer cette 
hypothèse, un enseignement de premier ordre, c’est le 
suivant : 

Certains sujets chez qui la première injection de tuber- 
cullnê a provoqué des réactions locales vives présentent, 
à l’occasion d’une des injections suivantes, effectuée deux 
à trois semaines plus tard, à distance de la première, sur 
le bras opposé par exemple, une reprise violente des mani¬ 
festations fluxionnaires locales sur l’ancien point de 
piqûre, là où toute rougeur, oedème et douleur avaient 
entièrement disparu. C’est une véritable réaction locale 
de retour^tiQS tissus imprégnés par la première injection 
de tuberculine semblent avoir acquis, sous l'influence de 
la première injection, des facultés réactionnelles extrême¬ 
ment développées vis-à-vis de tout apport nouveau de 
tuberculine, quelle qu’en soit la voie de pénétration. 

La réaction syndromique du test tuberculinique ne 
peut-elle être dès lors assimilée à cette réaction locale de 
retour, et u’est-ce pas là une preuve supplémentaire de 
sa spécificité? S’il n’est pas aisé de distinguer dans ces 
phénomènes ce qui revient aux perturbations stricte¬ 
ment cellulaires de ce qui appartient aux perturbations 
neuro-végétatives, il faut reconnaître que ces dernières 
revendiquent une place de choix dans leur déclenche¬ 
ment. La brusquerie des réactions syndromiques, leur 
caractère paroxystique, fiuxionnaire et transitoire, tra¬ 
duisent bien la note neuro-végétative, de même que 
l’importance des phénomènes vaso-moteurs est éloquem¬ 
ment souUgnée dans la « réaction cutanée de retour » par 
l'œdème, la rougeur, la chaleur, la sensation de douleur 
prurigineuse, et parfois même l’exsudation phlycténu- 
laire sous-dermique. C’est probablement par le jeu des 
perturbations neuro-végétatives quelles entraînent dans 
les <r tuberculoses atypiques » que les méfaits des poisons 
bacillaires s'expriment le plus franchement. Leur prépon¬ 
dérance sur un organe ou un système donné — broncho¬ 
vaso-moteur articulaire, cutané, oculaire, endocrinien... — 
est en quelque sorte fonction des localisations préexis¬ 
tantes de l'imprégnation toxinémique bacillaire. Ce pro¬ 
cessus localisateur est vraisemblablement lié à la voie 
empruntée par l’organisme pour neutraliser ou éliminer 
les poisons tuberculeux, voie qui varie d’un individu à 
l’autre, voie qui semble pour une part fixée par l’hérédité, 
les tares congénitales ou acquises, en\un mot par le 
« terrain *. 

n est dès lors aisé de concevoir le pourquoi de la diver¬ 


sité symptomatique des syndromes tuberculiniques 
sans porter atteinte à leur unité étiologique, et d’adr . 
mettre que l’asthme, le rhumatisme, certaines manifes- 
tâtions oculaires, l’eczéma, pour ne citer qu'eux, sans 
être l’apanage exclusif des « tuberculoses atypiques », : 
en sont des manifestations fréquentes. 


L’OBÊSITÊ 

PAR HYPERSÉCRÉTION 
HYPOPHYSAIRE 

Claude BÉCLÈRE et H. SIMONNET 

La question des obésités d’origine hormonale constitue 
un des problèmes les plus difficiles de l'endocrinologie. 

Dans cet article, nous allons étudier chez la femme les 
différents types d’obésité que l’on observe depuis la 
puberté jusqu’à la ménopause. Pour chacun de ces types 
d’obésité, nous préciserons le degré de la sécrétion gona¬ 
dotrope du lobe antérieur de l’hypophyse et l’intensité 
de la sécrétion folliculinique de l’ovaire (r). Nous verrons 
que, dans lapresgue totalité de ces obésités,le facteur hormonal 
prépondérant est la sécrétion exagérée des hormones gona¬ 
dotropes anté-hypophysaires. 

A. — Syndrome adiposo-gënital. 

On décrit sous le nom de syndrome adiposo-géiütàï 
un type clinique qui a été mis en évidence par Babinsi^ 
et par Frœlich. 

Il s’agit le plus souvent de jeunes garçons de treize à 
vingt ans qui sont obèses et qui présentent en même temjps 
im retard de développement et une insuffisance très 
marquée de l’appareil génital et des caractères sexuels 
secondaires : la verge est m i nuscule, les testicules ne sont 
pas développés, il n’y a presque pas de poils sur le 
pubis (2). 

On sait que le développement de l’appareü génital est 
commandé par la sécrétion des hormones gonadotropes 
du lobe antérieur de l’hypophyse. En fait, on a constaté 
dans certains de ces cas de syndrome adiposo-g^tàl 
une tumeur du lobe antérieur de l’hypophyse diminuant 
la sécrétion endocrinienne de l’hypophyse. 

Initialement, on a donc voulu voir à l'origine de cette 
insuffisance génitale et de cette obésité, une lésion hypo¬ 
physaire. Mais MM. Roussy et Camus ont bien montré 
qu’en réalité' il s’agit le plus souvent de lésions juxta- 
hypophysairé's, de modifications du tuber cinereum et des 
centres nerveux diencéphaliques (3). 

Aussi, aujourd’hui, pouvons-nous dire qu’il y a, dans le 
syndrome adiposo-génital complet, à la fois : 

i» Une obésité marquée; 

2“ Une insuffisance génitale évidente; 

3° Des lésions des centres nerveux diencéphaliques. 

Le S3mdrome adiposo-génital existe parfois aussi 
chez les jeunes filles de treize à vingt ans, mais en réa- " 
Eté il est très rare. 

(1) H. Simonnet ri Cixude Béclèee, Valeur biologique et slgnlfl- 
cation des dosages d’Hormones gouadolropes, de Folliculine et de Pré- 
gnandiol dans les urines (La Presse médicale, 27 février 1943, p. 91).. 

(2) P. Sainton, h. Simonnet et L. Bbooha, Endocrinologie elinigue, 
thérapeutique et expérimentale, i vol., chez Masson et C‘*, 1937. 

(3) Roussy et Mosihgee. Revue neurologique, 1.1, n» 6,1934. 
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Depuis la découverte du syndrome adiposo-génital, 
on a pris la mauvaise habitude de poser ce diagno tic 
chez les jeunes filles simplement sur l’association de : 

1° Une obésité : 

2° Des troubles des règles avec aménorrhée ou hypo- 
ménorrhée. 

C’est qu’en effet depuis un demi-siècle ou a constam¬ 
ment identifié l’insuffisance des règles avec l’insuffisance 
ovarienne (i). Or, aujourd'hui, nous avons montré que les 
aménorrhées et les hypoménorrhSes sont dues aussi souvent 
à un syndrome hyper-hormonal qu’à un syndrome hypo- 
hormonal. Nous allons voir qu'en réalité ces jeunes filles 
qui sont obèses et qui ont des périodes d'aménorrhée ne 
présentent pas du tout un syndrome adiposo-génital avec 
insuffisance génitale, mais bien, au contraire, un syndrome 
hyper-hormonal avec excès de fonctionnement de l’appareil 
génital, 

B. — Obésité et syndrome hyper-hormonal 
chez les jeunes filles. 

Nous avons longuement étudié et mis en relief le type 
clinique bien particulier que constitue chez les jeimes 
filles l’aménorrhée avec syndrome hyper-hormonal (2). 

1° Syndrome hormonal. — Chez ces jeimes filles, on 
constate : 

a. Soit une hypersécrétion gonadotrope : 20 à 50 unités- 
souris au moment de l’ovulation, au lieu du chiffrenormal 
de 10 unités-souris ; 

b. Soit rme hypersécrétion folliculinique : 500 à i 000 
unités internationales une semaine avant les règles, au 
lieu du chiffre normal de 300 unités internationales. 

2® Syndrome clinique. — Le type clinique de ces jeunes 
filles concorde entièrement avec les résultats des dosages 
hormonaux. Il y a dans la quasi-totalité des cas des signes 
cliniques nets d’hyperfonctionnement hypophysaire et 
ovarien. 

La puberté est précoce, à onze ou douze ans. Les seins 
se développent précocement à dix ou douze ans et sont 
nettement plus gros que la normale. Le système pileux 
se développe égfdement précocement à dix ou onze ans et 
est très abondant sur le ventre, les cuisses, les bras et 
souvent iriême le visage. Souvent, de plus, le clitoris et 
les petites lèvres sont très exagérément développés. 

Tous ces signes cliniques correspondent bien à un fonc¬ 
tionnement h3rpophyso-ovarien précoce et supérieur à la 
normale. 

30 Obésité. — Il est tout à fait important de remarquer, 
comme nous l’avons fait, que presque toutes ces jeunes 
filles hyper-hormonale sont relativement obèses. Ce sont 
dès jeimes filles souvent grandes et dont, presque tou¬ 
jours, le poids est supérieur au poids normal de la taille. 

Mesurons leur taille en centimètres, et prenons le 
chiffre de centimètres au-dessus de i mètre. On sait 
que, pour les jeunes filles, le poids normal est en kilo¬ 
grammes inférieur de plusieurs imités à ce nombre de 
centimètres au-dessus de i mètre. (Par exemple : 
l“,6o et 57 kilos.) 

Or toutes ces jeunes filles (sauf une) ont un poids 
supérieur non seulement au poids normal, mais même à 
leur nombre de centimètres au-dessus de i mètre. Sur 

(t) Cuaudb BéCLÊRH, Conception actuelle de l'insuffisance ovarienne 
(Feuillets du praticien, déc. 1941, n» 450 

(a) Claude Béclère et H. Simonnet. L’aménorrhée hyper-hormo¬ 
nale chez les jeunes filles. Son traitement par l’homone du corps jaune 
La Presse médicale, 30 nov; 1943, n* 43, p. Sar). 
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ij cas d’aménorrhée hyper-hormonale, nous trouvons ainsi 
des obésités avec excès de poids de 2 kilos à 12 kilos. 

Ainsi donc, ces jeunes filles, qui présentent un hyperfonc- 
honnement bypophyso-ovarien aussi bien hormonal que 
clinique, présentent en même temps une obésité, soit légère, 
soit très marquée. 

Ces faits que nous avons mis en relief sont encore 
confirmés par ce que nous avons observé dans les cas 
d’aménorrhée avec syndrome hypo-hormonal (3). 

Ici, les chiffres d’hormones gonadotropes sont constam¬ 
ment inférieurs à 10 unités-souris, et les chiffres de folli¬ 
culine sont toujours inférieurs à 150 unités intematio- 

En même temps la puberté est souvent tardive, les 
seins sont petits et de développement tardif. Le système 
pileux est rare et peu étendu, la vulve et l’utérus .souvent 
infantiles. Tous ces signes hormonaux et cliniques sont 
bien ceux d’une insuffisance de fonctionnement hypophy- 

Or, chez ces jeunes filles, il est fort important de 
constater que leur type clinique est exactement opposé 
à celui des précédentes : elles sont souvent petites, elles sont 
minces et graciles, souvent maigres. Ici, leur poids est 
quasi toujours inférieur au poids normal de leur taille. 
Sur 10 cas d’aménorrhée hypo-hormonale, nous trouvons 
des insuffisances de poids de 5 kilos à 10 kilos. 

Ainsi donc, chez les jeunes filles qui présentent des 
absences de règles ou des règles insuffisantes, celles qui 
présentent un syndrome hyper-hormonal sont constam¬ 
ment fortes et grasses, et, au contraire, celles qui pré¬ 
sentent un syndrome hypo-hormonal sont constamment 
maigres et souvent malingres. 

Ces faits sont incontestables, ils sont d’ailleurs confor¬ 
mes à la physiologie hormonale. On sait fort bien que la 
sécrétion du lobe antérieur de l’hypophyse commande, 
en même temps que le fonctionnement génital, le dévelop¬ 
pement du corps et l’assimilation : lorsqu’il y a excès 
de sécrétion gonadotrope, il n’est donc pas étonnant qu’il 
y ait en même temps excès d’assimilation et obésité 
relative ou très marquée. 

Inversement, lorsqu’il y a insuffisance de sécrétion 
gonadotrope, il n’est pas étonnant qu’il y ait en même 
temps insuffisance d’assimilation et maigreur relative 
ou très marquée. 

Chez les jeunes filles, l’association de l’obésité et d’un 
syndrome hyper-hormonal est donc fréquente et presque de 
règle. Hyperfonctionnement hypophysaire et obésité 
s’accompagnent soit de phases d’aménorrhée ou d'insuffi¬ 
sance des règles, soit de règles au contraire très rappro¬ 
chées, trop abondantes ou même hémorragiques. 

Chez les jeunes plies, le syndrome adiposo-génital 
véritable avec insuffisance génitale est en réalité l’exception. 
Nous en avons observé seulement un tout petit nombre 
de cas précis et vérifiés par les dosages hormonaux et les 
signes cliniques. 

O. — Obésité des jeunes femmes et gestation. 

C’est im fait connu depuis fort longtemps que beaucoup 
de jeunes femmes qui sont enceintes engraissent énormé¬ 
ment au cours de leur grossesse. 

Souvent après l’accouchement, si elles se surveillent, 
elles maigrissent assez vite et peuvent retrouver leur 
poids normal. 

(3) Claude Béclère rt H. Simonnet, L’ainénorr' ée hypo-honao 
nale. Son traitement par une seule dose faible de folliculine-lutéine 
<ta Preste mtdicaU, n* aa, a juin 1945, p. a7«). 
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Mais, par contre, si elles ont coup sur coup plusieurs 
grossesses, il est de règle qu’elles conservent leur embon¬ 
point ou même qu'elles l’exagèrent. En quelques années, 
avec leurs trois ou quatre grossesses consécutives, elles ont 
engraissé de lo ou 20 kilos et sont devenues obèses. Elles se 
sont transformées en matrones. 

Que s’est-il passé au point de vue hormonal ? 

On sait aujourd’hui que pendant toute la grossesse l'orga¬ 
nisme féminin est littéralement inondé à la fois par les 
hormones gonadotropes, la folliculine et l'hormone du corps 
jaune, toutes ces hormones étant sécrétées par la glande â 
sécrétion interne géante que constitue le placenta. 

De ces trois hypersécrétions hormonale.-i, la plus consi¬ 
dérable, et de loin, est celle des hormones gonadotropes. 
Le maximum normal moyen est de 5 000 unités-lapines 
ou 50 000 unités-souris, soit 5 000 fois plus que la quantité 
normale au moment de l’ovulation. 

Pour la folliculine, le maximiun moyen est de 60 000 
unités internationales, soit 150 fois le maximum de 
400 unités internationales. Pour le prégnandiol, il est de 
60 milligrammes, soit 30 fois le maximum moyen de 
2 milligrammes. 

Ainsi donc, pendant les grossesses, la sécrétion hypophy¬ 
saire gonadotrope est 5 000 fois plus grande qu’en temps 
normal. Aussi ne sommes-nous pas étonnés que l'assimila¬ 
tion-soit également beaucoup plus considérable et qu'en 
trois ou quatre grossesses conséctUives une jeune femme 
puisse engraisser de 10 à 20 kilos. 

D. — Obésité après quarante ans. 

On sait avec quelle facilité les femmes, après quarante 
ans, se mettent à engraisser et combien, en général, cela 
les désole. Certaines d’entre elles réduisent par coquetterie 
leur alimentation à presque rien, et malgré cela elles 
continuent à engraisser. 

Que se passe-t-il au point de vue hormonal après quarante 

Ces modifications hormonales ont été étudiées d’abord 
par Zondek, puis par nous. Nous avons montré que, 
pendant cette période de troubles hormonaux prémé¬ 
nopausiques, il se produit des poussées d’hypersécrétion 
gonadotrope avec des chiffres anormalement élevés 
d’hormones gonadotropes allant de 20 à 100 unités- 
souris. Puis ces poussées de sécrétion hypophysaire 
provoquent des poussées de sécrétion ovarienne avec des 
chiffres anormalement élevés de 500 à 2 000 unités inter¬ 
nationales. 

Ces hypersécrétions hypophyso-ovariennes provoquent des 
troubles des règles avec phases d’aménorrhée et phases 
d’hémorragies utérines. Déplus,elles s’accompagnentpresque 
constamment d’obésité, soit relative, soit assez marquée. 

E. Obésité après les ménopauses spontanées 
et provoquées. 

C’est surtout après la ménopause définitive que l’obé¬ 
sité est fréquente, et souvent très marquée. Cette obésité 
apparaît chez nombre de femmes après la ménopause 
spontanée. Mais elle est surtout marquée et particulière¬ 
ment spectaculaire après certaines ménopauses chirur¬ 
gicales, surtout chez des femmes jermes. 

Ces faits sont connus depuis fort longtemps. Une jeune 
femme est opérée, on pratique une hystérectomie avec 
ovariectomie bilatérale. Du jour au lendemain, elle n’a 
plus' de règles, et très souvent elle engraisse de 10 à 
20 kilos en quelques mois ou en quelques années. 

Que s’est-il passé au point de vue hormonal ? 


On sait très bien aujomrd’hul, depuis les travaux de 
Zondek (i), que la ménopause, spontanée ou provoquée, 
entraîne de grosses modifications hormonales. 

a. Insuffisance folliculinique. — La cessation d’acti¬ 
vité ovarienne ou l’ablation des ovaires entraîne une 
disparition presque complète de la sécrétion foUiculi- 

Chez nos malades, les dosages hormonaux nous donnent 
constamment des chiffres inférieurs à 150 unités inter¬ 
nationales. Dans les ménopauses anciennes, ces chiffres 
tombent presque toujours à moins de 100, à moins de 
50 imités. L'insufiSsance folliculinique est donc cons- 

b. Hypersécrétion gonadotrope. — Mais, par contre, 
comme l’hypophyse n’est plus freinée par la sécrétion 
ovarienne, il se produit une hypersécrétion gonadotrope, 
et cette hypersécrétion est constante et quotidienne. 

Chez nos malades, les dosages hormonaux nous donnent 
quasi constamment des chiffres anormalement élevés 
d’hormones gonadotropes allant de 20 à 230 unités-souris. 

F. — Quel est le facteur hormonal prépondérant? 

L’obésité provoquée par l’ovariectomie est si expéri¬ 
mentale, fei objective et souvent si marquée qu’elle a 
profondément frappé les cliniciens depuis quatre-vingts 
ans. Puisque l’obésité succède à l’ablation des ovaires, 
ils en ont conclu que l’obésité était due à !’« insuffisance 

Comme, d’autre part, à la même époque, on avait décrit 
le syndrome adiposo-génitalj qui lui aussi s’accompagnait 
d’une insuffisance génitale et donc, sans doute, d’une 
insuffisance ovarienne, on avait conclu à l’égalité sui- 

Ob.ésité d’origine génitale égale insuffisance ovarienne. 

Or nous venons de voir qu’en réalité cette égalité est 
erronée. 

L’insuffisance ovarienne est bien réalisée dans le syn¬ 
drome adiposo-génital, mais nous avons vu que ce syn- 
^irome est exceptionnel et dû à des lésions nerveuses 
diencéphaliques. 

L’insuffisance ovarienne est bien réalisée après la 
ménopause, mais ici le facteur hormonal prédominant 
n’est pas l’insuffisance follicffiinique, c’est au contraire 
l’hypersécrétion gonadotrope. 

De plus, dans toutes les autres obésités génitales : 
obésité hyper-hormonale des jeunes filles, obésité de la 
gestation, obésité par trouble préménopausique, il n’y a 
pas d’insuffisance folliculinique; il y a. au contraire, 
hypersécrétion folliculinique commandée par rh3per- 
sécrétion gonadotrope. 

Donc, si nous mettons à part le véritable syndrome adi¬ 
poso-génital, qui est exceptionnel, nous voyons que, dans 
toutes les formes d’obésité d’origine génitale chez la femme, 
il- existe un facteur hormonal constant et prépondérant: 
c’est l’hypersécrétion gonadotrope. 

Nous ne sommes pas étoimés de voir l’hyperfonction- 
nement hypophysaire s’accompagner d’obésité et d’aug¬ 
mentation de l’assimilation, puisque nous savons que 
l’hypofonctionnement considérable du lobe antérieur 
de l’hypophyse entraîne l’amaigrissement et même la 
cachexie (Simmonds). 

Ainsi, pour nous, chez la jeune fille, la jeune femme, la 
femme enceinte, la femme de quarante ans et la femme 

(i) B. Zondek, Die hormone des ovariums und des hypophysenvordtr- 
lappens, Springer, Vienne 1943. 
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méncfpausée, l’obésité est due à une augmentation de l'assi¬ 
milation par hyperfonctionnement hypophysaire. 

Q. — Traitement de l’obésité 
avec hyperfonctionnement hypophysaire. 

Nous venons de voir que, dans toutes ces obésités, 
il y a deux points essentiels : 

1° Une hypersécrétion hypophysaire ; 

2“ Une augmentation importante de l’assimilation nor- ‘ 

Aussi réalisons-nous un triple traitement ; 

1“ Supprimer tout traitement folliculinique. — Cbez 
ces hyperhormonales qui présentent de l'aménorrhée ou 
de l'hypoménorrhée, on a pris dans ces dernières années 
la regrettable habitude de donner de façon presque cons¬ 
tante de la folliculine et presque toujours de la follicu¬ 
line à haute dose, 25 à 30 milligrammes par mois. 

Che2 de nombreuses malades, nous avons vu alors 
s’aggraver tous les troubles : l'hypoménorrhée s'accen¬ 
tue, l’obésité augmente de plusieurs kilos et les malades 
se plaignent d'être encore plus gonflées qu'avant le trai- 

Expérimentalement, on a précisément montré que la 
folliculine favorise la rétention chlorurée. 

2“ Freiner l’hypophyse. — Nous freinons l’hypophyse 
généralement par l’hormone mâle, sous forme de 25 milli¬ 
grammes de propionate de testostérone et à raison de 
100 à 200 milligrammes par mois, en piqûres intra¬ 
musculaires. 

3° Réduire les assimilations. — Puisque le pourcentage 
de l’assimilation augmente, il faut réduire les éléments les 
plus susceptibles d’être assimilés. De là tm régime com¬ 
prenant smtout : 

1. Suppression du sel ; 

2. Restriction des liquides ; 

3. Restriction des hydrocarbones et des graisses. 

Ce triple traitement nous a donné dans la grande 
majorité des cas de bons résultats. Il permet au mini, 
mum d'enrayer l'engraissement et généralement d’obte.* 
nir une réduction du poids allant de 2 à 10 kilos en 
quelques mois, t 


NOSOLOGIE DES “ LEUCÉMIES 
A MONOCYTES” 


P. CAZAL et L. BERTRAND 

Dès l’individualisation du monocyte (Schilling, 1912), 
on a voulu décrire une troisième variété de leucose : 
la leucémie à monocytes. A partir de l’observation 
princeps de Reschad et Schilling {1913), de nombreux 
travaux surgissent, parmi lesquels on ne peut citer que les 
plus importants. En France, Merklen et Wolf (1928) ; 
chez les Anglo-Saxons, Damesheck (1930), Devine, 
Forkner (1934), Osgood (1937): l'école italienne de 
Perrata et DiGuglielmo, en particulierCisi (1933), Roversi 
et Salaria (1938), plus récemment Marchai et les Scandi¬ 
naves Schartum-Hansen, Plum et Thomsen, Jacobsen se 
sont attachés à ce sujet. De l'ensemble de ces travaux, 
il ressort rme distinction fondamentale en formes aiguës 
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et chroniques superposable à celle préexistant pour les 
leucoses myéloïdes et lymphoïdes. 

Mais, à peine affirmée par certains, l’existence des 
leucémies à monocytes fut fortement discutée par 
d’autres. C'est surtout à la suite de Nægeli qu'une 
grande partie des écoles suisse et allemande nie l’exis¬ 
tence de la leucose aiguë à monocytes et considère tous 
les cas décrits comme tels pour des paramyéloblastoses ; 
cet avis est partagé par Schartum-Hansen, par Thaddea 
et Bakalos. Selon Marchai, les leucoses chroniques à 
monocytes ne sont que des lymphoses transformées par 
la stagnation et l'hydratation splénique. Drouet et 
Herbeuval reconnaissent la leucémie à monocytes comme 
appartenant en partie au groupe des agranulocytoses. 


Avant de donner notre avis, il nous semble qu’il 
convient tout d'abord de rappeler ce qu'est le monocyte 
et son histogenèse, de dire ensuite quels sont les autres 
éléments qui prolifèrent dans les leucémies à monocytes. 

De monocyte, par la coloration classique au May- 
Grüuwald-Giemsa se présente comme une cellule de 
grande taille (20 jr environ) ; son noyau, incurvé, pâle 
et homogène, possède une chromatine finement réticulée ; 
son protoplasme abondant, d’un gris bleuté, est souvent 
parsemé de petits grains azur. 

En culture de tissu (Rich, Wintrobe et Dewis, 1939). 
il présente des pseudopodes larges, courts et munis 
d'ime membrane bordante ondulante, grâce auxquels il se 
déplace par de brusques et perpétuels changements de 
direction. 

Da réaction peroxydaslque, selon la méthode de Sato 
et Sekiya, que nous utilisons systématiquement (i), 
montre des granulations fines, pâles et peu nombreuses, 
dispersées dans le protoplasme. Cette réaction n'est 
positive que dans 90 p. 100 des cas (Mas y Magro). 
Disons aussi que certains monocytes seulement preiment 
les colorants vitaux. 

D'origine du monocyte a fait l'objet d'âpres discussions 
d'écoles : Maximov et Bloom le font dériver de la lignée 
lymphoïde; Nægeli, de la lignée myéloïde à partir du 
myéloblaste. Il semble bien qu'à la suite d'Aschofi 
l'accord soit maintenant fait sur l'origine réticulo- 
hlstiocytaire du monocyte, ainsi que le prouvent les 
constatations suivantes : les colorations vitales (Kiyoho, 
1914), sa genèse à partir des cellules réticulaires suivies 
à l'état normal (Schittenhelm, 1925, Gounelle, 1927) et 
fréquemment observées à l’état pathologique, sa trans¬ 
formation en macrophage en culture de tissu (Carrel 
et Ebeling, 1912 ; Chevremont, 1942). Confrontant les 
données de la réaction peroxydaslque et de la coloration 
vitale, Sabin, Doan et Cunningham, d'une part, Di Gu- 
glielmo, d’autre part, pensent que tous les monocytes 
dérivent bien du système réticulo-histiocytaire, mais de 
façon différente. Des uns directement gardent alors les 
caractères histioïdes (coloration vitale -f- et peroxy- 
dases-(-) : ce sont les monocytes tissulaires, les autres indi¬ 
rectement soit à partir de la moelle osseuse par l'intermé¬ 
diaire de l’hémocytoblaste myéloïde (coloration vitale —, 
peroxydases 4-) : monocytes médullaires, soit à partir 
du tissu lymphoïde par l’hémocytoblaste lymphoïde 
(coloration vitale —, peroxydases —) : monocytes 
lymphoïdes. ■ 

Cette notion de l'origine réticulaire du monocyte est 

(i) P. Cazal, Le Sang, 16, 32-37. ’944- 
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primordiale pour la conception nosologique des leucoses à 
monocytes. Mais le monocyte ne résume pas s. ul l’hyper¬ 
plasie leucosique décrite par les auteurs. 

Le monoblasie, élément plus jeune que le précédent, a 
été l'objet des descriptions les plus variées, dont voici 
un résumé : sa taille est égale ou plus petite que celle du 
monocyte ; le noyau est arrondi ou déjà échancré, 
nucléolé ou non, de structure chromatmienne fine ou 
grossière ; le protoplasme est d'une basophilie variable 
et contient peu ou pas de grains azurophiles. La réaction 
peroxydaslque a un résultat inconstant. Une telle im¬ 
précision a permis de nier son existence (Bloom) ; en tout 
cas elle n’autorise pas, selon nous, l'individualisation d’un, 
tel élément comme « blaste » ou cellule-souche, mais 
seulement comme un intermédiaire entre l'histiocyte 
et le monocyte. 

Il est enfin un groupe de cellules nommées monocy- 
«oïdes, bien étudiées par l'école italienne. Di Guglielmo 
a voulu individualiser des éléments caractéristiques avec 
leur noyau bourgeonnant et anucléolé, leur protoplasme 
à bords ourlés comprenant une zone périnucléaire claire 
riche en grains azur, et l'autre périphérique, fortement 
basophile et dépourvue de granulations. Ces éléments 
paraissent correspondre aux monocytes atypiques à 
noyau géographique, alphabétique ou grimaçant, que 
l'on rencontre dans les formes réticulémiques de la réti- 
culose histio-monocytaire. Pour Cisi, les cellules mono- 
cytoïdes ne sont pas uniformes et peuvent être classées 
■ en plusieurs groupes, selon quelles rappellent l'histiocyte, 
le myéloblaste ou le lymphocyte. 

Comme on le voit, il s'agit là d’un groupe confus. Il 
nous semble cependant que la plupart de ces cellules 
monocytoïdes doivent être rattachées aux cellules réti¬ 
culaires atypiques. 


Dans une étude critique de la leucémie aiguë à mono¬ 
cytes, Mongomery et Watkins (i) distinguèrent, parmi le 
grand nombre de cas publiés, deux types : le type Nægeli, 
ou fausse leucémie à monocytes, et le type Schilling, la 
vraie' leucémie à monocytes d'origine réticulo-histiocy- 
taire. Nous voudrions reprendre cette conception en 
l'élargissant. 

Il faut tout d'abord éliminer de ce cadre les mono- 
C3doses secondaires à un état infectieux quelconque ou 
à une agranulocytose. Malgré l'opinion de Herbeuval, 
nous croyons que la chose est en général facile et que peu 
d'auteurs ont fait cette confusion. Même si l’on doute 
des signes cliniques, l'envahissement des organes héma¬ 
topoïétiques par des cellules monocytoïdes plus ou moins 
atypiques permet une juste appréciation des faits. 

Nous conserverons donc pour la discussion seulement 
les affections métaplasiques malignes, leucémiques ou 
paraleucémiques, et distinguerons trois types : 

I. Leucémie à monocytes type Nægeli [pdramyélo- 
blastose monocytoïde). — C'est à ce groupe qu'appar¬ 
tiennent les observations les plus nombreuses. L'aspect 
clinique est celui d’une leucémie aiguë typique, à évolu¬ 
tion rapidement fatale. Les éléments qui envahissent 
le sang (formes leucémiques) ou seulement les organes 
hématopoïétiques (formes cryptoleucémiques) sont les 
paramyéloblastes monocytoïdes de Nægeli : myéloblastes 
de grande taille à cytoplasme abondant contenant des 

(i) Dans un très beau et récent travail, Hhtmair (1942] a repris 
eette distinction. 


grains azurophiles, à noyau souvent échancré ou lobé 
(cellule de Rieder). Ils sont en général décrits par les 
auteurs comme monoblastes plutôt que comme mono¬ 
cytes. On recoimaît leur nature myéloblastique à plu¬ 
sieurs caractères : structure du noyau, basophilie franche 
du cytoplasme, parfois présence de corps d'Auer à côté 
des grains azurophiles, qui sont d’ailleurs plus grossiers 
que dans les monocytes, mais surtout réaction peroxy- 
dasique très positive dans tous ces éléments sans exception, 
et du type myéloblastique (grosses granulations groupées 
en amas), h’hiatus leucemicus est net : la prolifération 
cellulaire est monomorphe, et on ne rencontre aucune 
cellule franchement monocytaire. 

Si l'étude histologique peut être faite, on observe 
une nette prolifération de grandes cellules-souches, sans 
participation des éléments réticulo-histiocytaires. 

Cette interprétation, qui est celle de Nægeli, a été 
reprise récemment par Drouet et Herbeuval. Il est facile 
d'en trouver de nombreux exemples parrui les cas de 
leucémie aiguë à monocytes décrits dans la littérature 
en se basant sur les trois caractères fondamentaux : 
prolifération « blastique » homogène, interprétée comme 
monoblastique, peroxydases abondantes dans toutes les 
cellules-souches, absence d’hyperplasie réticulo-histio- 
cytaire nette. Sur un total de 30 leucoblastoses, nous en 
avons observé un cas. 

II. Leucémie à monocytes type Marchai {lym- 
phose monocytoïde). — Marchai eut le mérite d'indivi¬ 
dualiser et d’interpréter ce groupe déjà entrevu par 
MerkleU et 'Wolf. Ces derniers décrivaient en effet comme 
leucémies chroniques à monocytes des cas publiés précé¬ 
demment sous l'étiquette de leucémie lymphoïde. Mar¬ 
chai et ses collaborateurs reprirent l'étude de ces faits 
et montrèrent qu'il existait des formes à évolution très 
lente, où la splénomégalie était en général prépondérante, 
et où les éléments proliférés étaient du ts^pe monocy- 

S'il est intéressant d'individualiser cette forme, il 
faut, à la suite de Mai:>.hal, n'y voir qu'un cas très parti¬ 
culier de lymphose chronique. Les « monocytes » du sang 
sont en réalité le plus souvent des moyens mononucléairest 
cellules que l’on doit elles-mêmes Interpréter comme de 
grands lymphocytes : ’ leur cytoplasme est clair, sans 
granulations azurophiles nombreuses ; leur noyau, sim¬ 
plement encoché, rarement multilobé. Pour Marchai, 
ce ne sont que des lymphoc3des modifiés par un facteur 
splénique. 

L'histologie est en accord avec cette manière de voir : 
11 existe simplement dans ces cas une hyperplasie lym¬ 
phoïde et non une hyperplasie réticulo-histioc3rtaire. 

Ce sont incontestablement des leucémies lymphoïdes. 
Aussi pensons-nous que la dénomination de lymphose 
monocytoïde serait plus exacte que celle de leucémie 
à monocytes. 

in. Leucémie à monocsrtes type Schilling {réticu- 
lose histio-monocytaire leucémoîde). — Caractérisée essen¬ 
tiellement par une prolifération réticulo-histiocytaire 
importante avec passage dans le sang d'éléments mono- 
cytaires ou monocytoïdes, ce type a été individualisé 
par Schilling, puis par Merklen et Wolf. L'observation 
de Reschad et Schilling a été beaucoup discutée, en parti- 
cidier par Nægeli, et nous ne pouvons affirmer rétrospec¬ 
tivement si elle appartenait bien à ce groupe. Mais, 
même si la définition de Schilling ne correspondait pas 
à ce qu'il avait observé, il n'en reste pas moins qu’elle 
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t'applique à un assee grand nombre de faits, mis en valeru: 
surtout parles Anglo-Américains et les Italiens. 

Parmi les nombreuses observations qui se rattachent 
incontestablement à ce type, citons celles de Swirt- 
schewskaja, de Wyschegorodzewa, de Socket Wiede, de 
Damesheck, de Di Antona, de Bôhne et Huismans, de 
Poord, Parsons et Butt, de Sedat, de Plum et Thomsen, 
de Roversi et Salarie, de Jacobsen, peut-être celle 
de Herbeuval n” 176), et enfin celle que nous venons 
d'observer avec Janbon et Chaptal. - 

L'aspect clinique est celui d'une leucémie aiguë ou . 
plutôt mais il semble que l'on puisse y rattacher 

quelques cas d'évolution chronique. Iæs localisations 
cutanées sont plus fréquentes que dans les myéloblas- 
toses. La caraetérisation est surtout d'ordre hématolo¬ 
gique et Jilstologique. 

Dans le sang, dans les pulpes médullaire et splénique, 
on observe de nombreux monocytes typiques. Mais, à leurs 
côtés, existent aussi des cellules anormales. Iæs auteurs 
italiens ont voulu en donner une description précise et 
les catégoriser en divers groupes. Disons que leur poly¬ 
morphisme est extrême et que toutes les formes de tran¬ 
sition existent. Ce sont tantôt des éléments de grande 
taille (20 à 30 (i), à noyau très lobé, contourné, souvent 
grimaçant, à cytoplasme abondant dépourvu de per- 
oxydases, que l'on peut qualifier de monocytes atypiques 
ou de cellules réticulo-histiocytaires atypiques. Tantôt 
ce sont des cellules plus petites (12 à 20 (i), à. cytoplasme 
basophile parfois riche en peroxydases, à noyau parfois . 
nucléolé, et qui paraissent correspondre aux monoblastes 
des auteurs. Tantôt enfin on trouve des éléments qui 
ressemblent à des lymphocytes ou à de grands histio¬ 
cytes. Un point Important est la constatation de toutes 
ces formes chez rm même malade : leur polymôrphlsme 
s'oppose _ au monomorphisme des paramyéloblastes 
monocytoïdes. 

Sur les coupes, l’origine réticulo-histiocytaire de ces 
■ éléments est indéniable. On voit les cellules réticulaires 
devenir elles-mêmes atypiques et se transformer : leur 
cytoplasme s'agrandit, leur noyjjU se lobe et se divise 
par mitoses, si bien qu'elles finissent par former des 
nappes est infiltrats homogènes. Cette hyperplasie réticu¬ 
laire est particulièrement nette dans les lésions cutanées, 

' ainsi que nous avons ptt l'observer dans notre cas récent. 

La définition que nous dormons de la leucémie à mono¬ 
cytes type Schilling s'accorde avec les conceptions d'un 
grand nombre d'auteurs, pour qui ce terme est synonyme 
de « réticulose leucémique * (Damesheck, Giffin et Wat- 
kins, Lucherini, Nordenson, Roversi et Salaris, Jacobsen, 
Aubertin et Læderich, etc.). Elle apparaît ainsi comme 
ime forme clinique de la réticulose histio-monocytaire 
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telle que l'a définie l'un de nous (i) ; elle se place à côté 
des form' 3 « réticulémiques » (selon l'expression de 
Sézary), où passent dans le sang seulement des cellules 
très anormales. 

Il nous faut cependant citer quelques auteurs qui 
n'admettent pas cette conception. Pour Droüet et Her¬ 
beuval, ces cas d'hyperplasie réticulo-histiocytaire avec 
forte monocytose correspondraient à des agranulocy- 
toses ; mais on ne peut vraiment pas parler d'agrahulocy- 
tose lorsque les organes hématopoïétiques sont hyper¬ 
trophiés, envahis par un tissu.riche en mitoses et dimi¬ 
nuent parfois de volume sous l'influence des rayons X. 

Pour Schultz, la leucémie à monocyte existe bien, 
mais elle est toute difîérente des * réticuloses pmes », 
la prolifération monocytaire se faisant dans la peau ; 
mais cette interprétation est incompatible avec l'exis¬ 
tence de cas sans lésions cutanées et où l'on trouve des 
mitoses dans divers organes. Pour Amano et Haglo, 
qui admettent cette affection, les monoc3d:es se forme¬ 
raient aux dépens de monoblastes autonomes dans la 
rate et la moelle osseuse, dont ils admettent l'existence 
normale, ce qui est contredit par les données histolo¬ 
giques classiques. A notre avis, la conception apparem¬ 
ment la plus cohérente serait celle de Schartum-Hansen, 
variante de celle de Nœgeli, selon laquelle le monocyte 
dériverait du myéloblaste parallèlement au granulo¬ 
cyte. A première vue, cette conception paraît confirmée 
par les faits quand on constate, à côté de monocytes 
typiques, des cellules en apparence blastique très riches 
en peroxydases, avec tous les intermédiaires. L'examen 
détaillé de ces éléments montre cependant qu'il ne s'agit 
pas de myéloblastes, mais bien de cellules réticulo- 
histiocytaires anormales. 


A la suite de cet exposé, nous arrivons à concevoir 
les leucémies à monocytes d'une façon assez particu¬ 
lière. Doivent être écartées de ce groupe les paramyélo- 
blastoses monocytoïdes (type Nœgeli) et les lymphoses 
monocytoïdes (type Marchai). Ce qualificatif semble 
pouvoir s'appliquer seulement au type Schilling, mais 
il est bien entendu que l'afiection ne doit pas être mise 
sur le même plan que les autres leucémies. Elle n'est 
qu'un aspect particulier de la réticulose histio-mono¬ 
cytaire, et il est commode de conserver le terme évocateur 
de leucémie à monocytes pour désigner cette forme 
clinique. 

(i) CiZAL, Lêa Riticulopathies (Vigot, 194a) et l» rtticulou hisiit- 
monocytaire (monographie en préparation). 
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